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L’échographie utilise les principes de réfraction, réflexion et d’absorption d’ondes 
appartenant au spectre des ultrasons. L’impédance acoustique est la résistance d’un milieu 
au passage des ultrasons. L’air a une impédance très faible, les tissus mous une impédance 
moyenne et l’os une impédance très élevée. Lorsque l’onde ultrasonore arrive à l’interface 
entre deux milieux d’impédances différentes, une partie des ondes est réfléchie (et donne 
lieu à l’image échographique), l’autre partie continue son chemin plus en profondeur, ren-
contre une autre interface, etc. Plus la différence d’impédance entre les deux milieux est 
élevée, plus la proportion d’onde réfléchie est importante, et plus la proportion d’onde ab-
sorbée sera faible, diminuant ainsi la profondeur d’examen : c’est ce que l’on appelle 
l’ « atténuation ». Lorsque la différence d’impédance est trop importante, la totalité des 
rayons est réfléchie : l’interface apparait sous la forme d’une bande hyperéchogène au-delà 
de laquelle l’image n’existe plus. Le phénomène d’atténuation dépend aussi de la fréquence 
de l’onde sonore utilisée : plus la fréquence est élevée, plus l’atténuation est forte. Les 
sondes de « basses fréquences » (2 à 5 MHz) permettent donc l’examen d’organes profonds. 
Cependant, la finesse des structures observées dépend elle aussi de la fréquence : plus la 
fréquence est élevée (7 à 12 MHz), plus la résolution est élevée. Le clinicien doit donc trou-
ver le juste milieu entre précision et profondeur d’examen en fonction de chaque organe. 
Ce dilemme entre profondeur de champ et précision est à l’origine du faible dévelop-
pement de l’échographie (mise à part celle de l’examen reproducteur) en médecine bovine, 
contrairement à ce qui se fait en médecine canine et humaine. En effet, la résolution a long-
temps été un frein à l’examen échographique, du fait de la grande taille des animaux. 
L’avancée du progrès en matière échographique relance depuis une dizaine d’année le sujet 
de l’échographie chez les bovins. Dans cette étude, on s’intéresse à deux organes : le foie et 
le rein, qui ont comme particularité commune de ne provoquer chez les sujets malades une 
atteinte clinique et biologique qui n’est clairement identifiable pour le clinicien que lorsque 
plus de 75% de l’organe est atteint, rendant le diagnostic (et donc le traitement) précoce 
quasi impossible. L’échographie montre pleinement son intérêt en médecine humaine, et 
depuis déjà quelques dizaines d’années en médecine canine dans le diagnostic de ces affec-
tions. A travers des cas cliniques, cette thèse a pour but d’évaluer l’intérêt de l’échographie 




1. ÉCHOGRAPHIE DU FOIE CHEZ LES BOVINS : CORRESPONDANCES AVEC LES 
SIGNES CLINIQUES, PARACLINIQUES ET L’AUTOPSIE 
Les signes cliniques apparaissant lors d’atteinte hépatique sont très variables et sou-
vent peu spécifiques du fait de la forte capacité du foie à compenser la perte de tissu fonc-
tionnel, d’où la difficulté d’établir un diagnostic étiologique précis du vivant de l’animal. Les 
conséquences économiques sont réelles car les pathologies à l’origine d’une atteinte hépa-
tique sévère entrainent souvent la réforme de l’animal en mauvais état générale, voire 
l’euthanasie de celui-ci, ainsi que des saisies à l’abattoir (Blowey et Weaver 2006). Diagnos-
tiquer plus rapidement ces pathologies, notamment grâce à l’échographie permettrait de 
limiter ces pertes en traitant ou en réformant plus rapidement l’animal. 
 
1.1. ANATOMIE (BUDRAS ET BERG 2011)  
Chez les bovins, le foie est situé à droite, et est principalement divisé en deux lobes 
(Figure 57) : le lobe gauche et le lobe droit, séparés par le lobe carré, plus petit. L’aspect glo-
bal du foie des bovins est peu divisé, mise à part une fissure visible au niveau du ligament 
rond. Le foie atteint sa taille définitive à l’âge de 3 ans, et il est proportionnellement plus 
grand chez le veau que chez l’adulte. 
Le lobe gauche, cranio-ventral, n’est pas lobé (Figure 57). Il est inexplorable, autant 
par palpation que échographie, car séparé de la paroi abdominale par le poumon (Figure 58). 
Le lobe droit est caudo-dorsal, séparé du lobe carré par la vésicule biliaire (Figure 57). 
Le processus caudé, entouré d’une part par la veine cave caudale, et d’autre part par une 
ramification intra-hépatique de la veine porte, est partiellement fusionné au lobe droit et le 
recouvre en partie. Ce processus forme l’emplacement du rein droit, relié au foie par le li-
gament hépatorénal. Un autre processus, le processus papillaire, recouvre en partie la 
branche gauche de la veine porte. Sur la face viscérale du lobe droit, au niveau de la porte 
du foie arrivent la veine porte, les artères hépatiques et l’innervation du foie. De cette porte 
hépatique sortent le canal cholédoque et les vaisseaux lymphatiques. La veine cave caudale 
longe le bord dorsal du foie, dans le sillon de la veine cave. 
La vésicule biliaire a une forme classique de poire, de 10 à 15 cm de long (Figure 57). 
La bile accumulée dans la vésicule s’évacue par le canal cystique qui est rejoint par le canal 
hépatique commun lui-même formé par la jonction des canaux hépatiques droit et gauche 
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et qui se poursuit ensuite par le canal cholédoque. Ce dernier abouche dans le duodénum au 
niveau de la papille duodénale. 
Du point de vue de la topographie (Figure 58), seul le lobe droit arrive en partie au 
contact de la paroi costale. Physiologiquement, il ne dépasse la dernière côte que chez le 
jeune. En ventral, le bord libre décrit une courbe allant du quart ou du tiers de la dernière 
côte à la moitié du 9e espace intercostal. Dorso-crânialement, le contact du foie avec la paroi 
costale est limité par les poumons. La vésicule biliaire dépasse du foie en ventral, en regard 
du 9e et 10e espace intercostal. Elle est alors située environ à mi-hauteur de ces espaces in-
tercostaux. 
 
1.2. TECHNIQUE ÉCHOGRAPHIQUE 
1.2.1. TECHNIQUE 
1.2.1.1. Echographie du foie et de la vésicule biliaire  
L’animal est tondu du 8e espace intercostal à la 13e côte (Buczinski et Descôteaux 
2009). Du gel échographique ou de l’alcool est appliqué pour faciliter le contact entre la 
peau et la sonde. 
Le foie est examiné à l’aide d’une sonde sectorielle ou linéaire de 3,5 à 5 MHz chez 
l’adulte (5 à 7,5MHz chez un veau), de l’arrière vers l’avant de l’animal et du haut vers le bas 
(Ravary 2003b). La majorité du foie est visible au niveau du 11e et 12e espace intercostal. 
 
1.2.1.2. Ponction échoguidée du parenchyme hépatique (Ravary 2003) 
La méthode de biopsie a été décrite par Ravary (2003). Le matériel nécessaire est un 
trocart à biopsie, de la lidocaïne diluée à 2% pour l’anesthésie locale, de la pénicilline G 
(22 000 UI/kg) à administrer avant la biopsie afin de prévenir le risque d’ictéro-
hémoglobinurie, une lame de bistouri et du fil adapté à la suture cutanée. Une tranquillisa-
tion peut être nécessaire. 
Le site de ponction, situé au niveau du 10e ou 11e espace intercostal, est préalable-
ment repéré par échographie. Il faut aussi évaluer la présence de gros vaisseaux aux alen-
tours, afin de les éviter lors de la ponction. Puis le site est préparé chirurgicalement : tonte, 
savonnage, désinfection et anesthésie locale à la lidocaïne 2%. Vient ensuite le temps opéra-
toire : on incise la peau sur 0,5 cm, puis on insert le trocart sur 6 à 12 cm, en l’orientant vers 
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le coude gauche de l’animal. Une fois la biopsie réalisée, la peau est suturée grâce à un point 
en X.  
La biopsie permet de réaliser sur l’échantillon prélevé une histologie (par exemple 
lors de suspicion de lipidose hépatique), une bactériologie (lors de suspicion d’infection hé-
patique), une cytologie ou encore une recherche de substances toxiques. 
Les complications sont peu fréquentes : la ponction d’un autre organe, notamment 
l’intestin, peut poser problème (péritonite bactérienne, septicémie). Les hémorragies sont 
souvent peu importantes, mais par précaution on évite les gros vaisseaux. Enfin, l’ictéro-
hémoglobinurie, suite à la prolifération de Clostridium haemolyticum dans l’hématome laissé 
par la biopsie est souvent fatale, mais on peut la prévenir par l’injection de pénicilline G 
avant la biopsie. 
 
1.2.1.3. Ponction échoguidée de la vésicule biliaire 
La méthode de ponction échoguidée de la vésicule biliaire décrite par (U. Braun et 
Gerber 1992) est similaire à celle décrite ci-dessus pour la ponction du parenchyme hépa-
tique. Le matériel nécessaire est le suivant : une aiguille spinale de 20 gauge, de la lidocaïne 
2% pour anesthésie locale, une lame de scalpel et du fil pour suture cutanée. 
Le site de ponction est déterminé par échographie après tonte de la zone comprise 
entre le 7e et le 11e espace intercostal. En général, la vésicule biliaire est visualisée entre le 
9e et le 11e espace intercostal. Quand elle est remplie, elle vient s’accoler à la paroi abdomi-
nale, ventralement au foie. Quand elle est vide ou peu remplie, elle ne peut être atteinte 
qu’en passant par le foie. Après un examen rapide des différentes structures du foie, la dis-
tance entre la surface de la peau et la paroi de la vésicule est estimée par échographie (en 
général entre 1,5 et 4,5 cm). Le site de ponction est préparé de façon classique (rasage, net-
toyage, désinfection) puis une anesthésie locale à la lidocaïne voire une tranquillisation à la 
xylazine peuvent être nécessaires : le plus souvent, l’anesthésie locale suffit. Puis la peau est 
incisée sur 0,5 cm, l’aiguille est introduite et guidée jusqu’à la paroi de la vésicule qui est 
ensuite percée d’un petit coup sec. Une fois dans la vésicule, l’aiguille est généralement vi-
sualisable par échographie. Pour mesurer la concentration en acides biliaires, il suffit 
d’aspirer 10 mL  de bile à l’aide d’une seringue. Dans le cas d’un diagnostic de fasciolose ou 
de dicrocœliose, il faut auparavant instiller 10 mL de NaCl 0,9% afin de mettre en suspension 
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les œufs qui ont tendance à sédimenter dans la vésicule biliaire, puis ré-aspirer immédiate-
ment 10 mL de bile. On retire ensuite l’aiguille et la peau est suturée par un point en X. 
 
 
Figure 1 : Représentation schématique de la ponction échoguidée percutanée de la vésicule biliaire chez la vache (U. 
Braun et Gerber 1992) 
 
Figure 2 : ponction échoguidée de la vésicule biliaire depuis le 10
e
 espace intercostal ; 1 = paroi abdominale ; 2 = foie ; 3 = 
vésicule biliaire ; 4 = trocart à biopsie pénétrant à travers la paroi abdominale, le foie et la vésicule biliaire ; Vt = ventral ; 
Ds = dorsal  (Ueli Braun 2009) 
Peu de complications sont observées. U. Braun et Gerber (1992) ont dans leur étude 
ponctionné la vésicule biliaire de 30 animaux : 20 d’entre eux ont été euthanasiés 24h après 
la ponction, les 10 animaux restant ont été soumis à une période d’observation de 10 jours 
avant d’être euthanasiés. A l’autopsie, seules quelques lésions de faibles importances ont 
été observées : hémorragie minime de la paroi costale ou de la paroi de la vésicule au niveau 
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du point d’injection sur 2 animaux, un œdème léger de la paroi de la vésicule biliaire sur un 
autre. Durant la période d’observation, seule une légère augmentation transitoire de la 
température rectale a été observée sur 6 animaux quelques jours après la ponction, sans 
relation affirmée avec celle-ci. 
Concernant la facilité d’application de cette méthode, la visualisation de la vésicule 
biliaire et sa ponction posent rarement problème. Dans une étude effectuée sur 276 bovins 
(U. Braun, Wolfensberger, et Hertzberg 1995), les auteurs ont rencontré des difficultés à 
visualiser la vésicule biliaire chez seulement 14 animaux, et n’ont pas réussi à prélever 6 
animaux. Les auteurs expliquent ces difficultés par les mauvaises conditions de contention et 
de manipulation des animaux. De plus, certains bovins présentaient une vésicule biliaire de 
petite taille, compliquant alors la ponction de celle-ci. Dans ce cas, U. Braun, Wolfensberger, 
et Hertzberg (1995) conseillent si possible de renouveler la ponction le lendemain, avant que 
l’animal soit nourrit, afin de ponctionner une vésicule qui ne s’est pas vidangée. 
Deux approches sont possibles pour ponctionner la vésicule biliaire : trans-hépatique 
ou trans-péritonéale. Certains auteurs conseillent l’approche trans-hépatique afin d’éviter 
une fuite de bile dans l’abdomen suite à la ponction, le foie permettant de d’oblitérer le trou 
laissé par la ponction. 
Concernant le diagnostic de la fasciolose et de la dicrocœliose, le diagnostic par co-
proscopie manque de sensibilité car l’excrétion des œufs est intermittente, et n’a lieu 
qu’une fois la période pré-patente dépassée (3 mois pour la grande douve, 2 mois pour la 
petite douve). Lors de leur étude,  U. Braun, Wolfensberger, et Hertzberg (1995) concluent à 
une plus grande sensibilité de la détection des œufs de Fasciola hepatica dans la bile (Se = 
98%) plutôt que dans les fèces (Se = 68%). Ils ont fait la même observation dans la détection 
des œufs de Dicrocoelium dendriticum (sensibilité de 90% lors de détection dans la bile 
contre 27% lors de détection dans les fèces). Cette sensibilité accrue s’explique par le pas-
sage et le stockage dans la vésicule biliaire des œufs avant que ceux-ci soient relargués de 
manière intermittente dans le tube digestif. De plus, la détection de la petite douve au mi-
croscope semble plus facile dans la bile que dans les fèces, d’où la plus grande différence de 
sensibilité entre les deux méthodes. La ponction échoguidée de la bile permettrait donc un 
meilleur diagnostic ante mortem que les autres méthodes, y compris le diagnostic immuno-
logique ou biochimique (dosage des γGT, GLDH). 
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La cytologie sur la bile peut permettre de poser un diagnostic étiologique lors de cho-
langite (présence de pus, de bactéries). 
Concernant le dosage des acides biliaires dans la bile, le lien entre la concentration 
des acides biliaires dans la bile et la concentration n’a pas été étudié. 
 
1.2.2. IMAGES DE FOIE SAIN (U. BRAUN ET GERBER 1994) (U. BRAUN ET GERBER 
1994) 
Chez la plupart des animaux, le foie est observable du 8e au 12e espace intercostal. 
Dorsalement, la visualisation échographique du foie est limitée par les poumons qui se pla-
cent entre la sonde et le foie, notamment au niveau des espaces intercostaux les plus crâ-
niaux, limitant l’exploration du foie dans cette zone. La hauteur de foie observée est plus 
importante au niveau du 11e espace intercostal (en moyenne 30 cm) et plus faible au niveau 
du 8e espace intercostal (en moyenne 11,5 cm).  
Le parenchyme hépatique apparait à l’échographie sous la forme d’une multitude 
d’échos distribués de manière homogène, et contient de nombreux vaisseaux dont la lu-
mière apparait anéchogène. La face pariétale du foie est clairement visible contrairement à 
la face viscérale qui peut être plus difficilement observable quand elle est adjacente à la 
masse intestinale.  
La veine cave caudale, plus médiale que la veine porte, est reconnaissable par sa sec-
tion généralement triangulaire. On la visualise le plus souvent du 10e au 12e espace intercos-
tal, elle est rarement visible dans les autres espaces intercostaux. Sa visualisation est parfois 
difficile quand elle est située trop profondément  (profondeur de 8 à 15 cm). Son diamètre 
varie peu en fonction de la position d’observation (3,4 à 3,7 cm). Elle n’est pas visualisée à la 
même hauteur de l’animal selon les espaces intercostaux : elle devient de plus en plus ven-
trale quand on se rapproche de l’avant de l’animal. 
La veine porte est visualisée principalement du 10e au 12e espace intercostal, mais 
elle est parfois visible au 9e voire au 8e espace intercostal. Elle se différencie des autres vais-
seaux par sa paroi échogène et au niveau de sa ramification étoilée se distribuant dans le 
parenchyme hépatique. Elle a une section circulaire. Son diamètre, plus important que celui 
de la veine cave caudale, varie en fonction de l’espace-intercostal choisit : il est maximal au 
12e espace intercostal (4,3 ± 0,5 cm) puis diminue progressivement jusqu’au 8e espace inter-
costal (2,0 ± 0,4 cm). Sa course est parallèle à celle de la veine cave caudale (i.e. de caudo-
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dorsale à cranio-ventrale) mais en moyenne 4 à 14 cm plus latéralement à celle-ci. Contrai-
rement à la veine cave caudale, elle est visualisée chez tous les animaux de par sa situation 
plus superficielle (profondeur de 8 à 15 cm). 
 
Figure 3 : échographie hépatique ; VCC = veine cave caudale ; 1 = foie 
 









Les canaux biliaires intra-hépatiques ne sont normalement pas visibles à 
l’échographie. La vésicule biliaire a une forme typique de poire, remplie d’un liquide ané-
chogène et à paroi régulière, d’aspect hyperéchogène par rapport au contenu. Elle est direc-
tement adjacente au foie et n’est généralement visible que dans un espace intercostal, va-
riant d’un animal à l’autre. Sa taille varie très fortement d’un jour à l’autre, et même au 
cours de la journée (de 3,5 à 14,5 cm de longueur, de 0,8 à 7,7 cm de largeur, de 8,9 à 35,8 
cm de circonférence) sans que cela ne présente de signification pathologique, ce qui rend 
délicat l’interprétation de ses mesures. Lorsqu’elle est pleine, elle peut dépasser ventrale-
ment le foie et venir se plaquer directement contre la paroi abdominale. Parfois, une boue 
biliaire hyperéchogène vient remplacer le liquide anéchogène, sans signification patholo-
gique. Le « cou » de la vésicule puis le canal cystique peuvent être suivi jusqu’au canal hépa-
tique commun d’un diamètre de quelques millimètres (0,2 cm) que l’on peut remonter 
jusqu’au hile du foie. 
 
Figure 5 : échographie de la vésicule biliaire ; 1 = foie ; 2 = vésicule biliaire ; 3 = paroi de la vésicule biliaire ; 4 = boue 
biliaire 
Une étude (U. Braun et Gerber 1994) menée sur 186 animaux adultes de trois races 
différentes (Brune de Alpes, Simmental, Prim’Holstein) n’a pas montré de différence signifi-
cative des mesures du foie (Figure 6) selon la race et l’âge. Cependant, les auteurs émettent 








âgés, similaire à ce qui se passe chez l’Homme, mais non mis en évidence chez les bovins car 
les animaux atteignent rarement l’âge nécessaire à l’installation de ces lésions. Dans cette 
étude, l’évolution de la taille du foie chez le veau n’a pas été étudiée. Par contre, le stade de 
gestation semble influencer le diamètre de la veine cave caudale et de la veine porte : le 
diamètre de la veine cave caudale augmente avec l’avancée de la gestation alors que le dia-
mètre de la veine porte diminue. 
 
Figure 6 : représentation schématique (coupe transversale, vue caudale) des mesures prise dans l'étude de U. Braun 
(1990) ; 1 = limite dorsale du foie ; 2 = limite dorsale de la veine cave caudale ; 3 = profondeur de la veine cave caudale ; 4 
= diamètre de la veine cave caudale ; 5 = limite dorsale de la veine porte ; 6 = profondeur de la veine porte ; 7 = diamètre 
de la veine porte ; 8 = limite dorsale de la vésicule biliaire ; 9 = limite ventrale du foie ; 10 = taille du foie ; 11 = angle du 
foie 
Une bonne corrélation existe entre le poids du foie, déterminé lors de l’autopsie et 
les épaisseurs mesurées au niveau de la veine porte et de la veine cave caudale (Figure 6, 
mesures 3 et 6). La longueur du foie mesurée au niveau d’un espace intercostal ne permet 
pas de bien estimer la taille réelle du foie, car le poumon cache une partie de celui-ci, faus-
sant les mesures. 
U. Braun et Gerber (1994) proposent une estimation des valeurs seuils des diffé-
rentes mesures du foie au-delà desquelles une situation pathologique peut être envisagée : 
on peut suspecter une dilatation de la veine cave caudale si son diamètre dépasse 4,0 cm, et 
une dilatation de la veine porte si le diamètre de celle-ci dépasse 4,5 cm. Une hépatomégalie 
peut être envisagée si au moins l’un de ces paramètres est vérifié : si la longueur du foie dé-
passe 35 cm dans un espace intercostal, si la profondeur de la veine cave caudale dépasse 15 
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cm ou si la profondeur de la veine porte dépasse 13 cm. L’angle entre la face viscérale et la 
face pariétal du foie pourrait aussi être indicateur d’hépatomégalie lorsqu’il est augmenté. 
Sa valeur varie chez l’animal sain : de 57.2 ± 8.3° au 12e espace intercostal il diminue jusqu’à 
atteindre 29.6 ± 6.0° au 8e espace intercostal. Aucune valeur seuil n’a été proposée. Concer-
nant la vésicule biliaire, l’établissement d’une valeur seuil est difficile à mettre en place, du 
fait de la forte variation de taille entre les animaux, et sur un même animal au cours de la 
journée. Il semblerait cependant que sa circonférence ne doive pas dépasser 30 cm. 
 
1.3. ASPECT ÉCHOGRAPHIQUE DES PRINCIPALES AFFECTIONS DU FOIE CHEZ LES BOVINS : 
ÉTUDE BIBLIOGRAPHIQUE 
1.3.1. AFFECTIONS DU FOIE 
1.3.1.1. Abcès hépatiques 
Les abcès hépatiques ont une importance économique majeure du fait de leur fré-
quence élevée, en particulier chez les animaux nourris avec une ration à haute valeur éner-
gétique, mais aussi de par les pertes, directes ou indirectes, qu’ils entrainent (réforme anti-
cipée, saisie à l’abattoir, retard de croissance, baisse de la production laitière, …). Souvent, 
ce sont des découvertes fortuites à l’abattoir, car le diagnostic du vivant de l’animal est diffi-
cile voire impossible si aucun signe clinique n’est associé à la présence de ces abcès. 
En effet, des abcès engendrent des signes cliniques, hématologiques et biochimiques 
conséquents uniquement s’ils sont particulièrement volumineux ou s’ils sont présents en 
très grand nombre : 70 à 75% du parenchyme hépatique doit être lésé afin d’observer des 
signes de dysfonction hépatique. La plupart du temps, les signes cliniques sont frustres et 
très peu spécifiques : amaigrissement, défaut de croissance, diminution de la production 
laitière, fièvre intermittante. Dans quelques rares cas, les animaux expriment de la douleur 
en partie crâniale de l’abdomen (Institut de l’élevage (France) 2008). Suite à l’inoculation de 
Fusobacterium necrophorum via une cathétérisation échoguidée de la veine porte, Lechten-
berg et Nagaraja (1991) ont observé dans les jours suivant l’inoculation une hyperthermie 
transitoire, une diarrhée légère, ainsi qu’un abattement et une anorexie des animaux. Dans 
une autre étude (U. Braun, Pusterla, et Wild 1995) ont été noté une baisse de l’état général 
avec une diminution de la prise alimentaire ainsi que de la motilité ruminale et une hyper-
thermie légère. Dans les cas les plus sévères, lors de rupture d’un abcès, une mort subite par 
septicémie est possible (Smith 2009). 
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Concernant les signes hématologiques et biochimiques, ils sont, tout comme les 
signes cliniques, souvent minimes et très peu spécifiques. Les abcès, en tant que foyer in-
flammatoire chronique, peuvent engendrer une hyperprotéinémie, une hyperglobulinémie, 
une hypoalbuminémie, une hyperfibrinogénémie et une anémie non régénérative modérée 
(Buczinski et al. 2006). Cependant, dans les études s’intéressant aux signes hématologiques 
et biochimiques sur des animaux atteints d’abcès hépatiques (Lechtenberg et Nagaraja 
1991)(U. Braun, Pusterla, et Wild 1995)(Liberg et Jönsson 1993), l’interprétation des résul-
tats était souvent délicate, peu informative et variait d’une étude à l’autre. L’enzyme hépa-
tique dont l’activité semble la plus sensible à la présence d’abcès hépatique est la γGT, avec 
une augmentation de son activité (Lechtenberg et Nagaraja 1991)(U. Braun, Pusterla, et Wild 
1995). 
Les bactéries les plus souvent mises en cause lors d’apparition d’abcès hépatique 
sont Fusobacterium necrophorum et Arcanobacterium pyogenes, mais d’autres bactéries 
(streptocoques, staphylocoques, Bacteroides) peuvent en être à l’origine (Smith 2009). Elles 
se retrouvent dans le foie par dissémination de proche en proche (par exemple lors de réti-
culo-péritonite traumatique, lorsque le corps étranger traverse la paroi du réseau pour at-
teindre le foie), ou par dissémination sanguine. Plusieurs origines sont alors possibles : 
l’artère hépatique (suite à une septicémie), la veine ombilicale chez le jeune (suite à une 
omphalo-phlébite) ou, le plus souvent, la veine porte. En effet, la cause la plus fréquente 
d’abcès hépatique est une acidose, favorisée par les rations riches en énergie, ce qui ex-
plique la plus grande prévalence des abcès hépatiques dans les troupeaux laitiers à haut ni-
veau de production ou dans les ateliers d’engraissement. L’acidose, en particulier subcli-
nique ou chronique, est à l’origine d’une ruminite qui favorise la translocation bactérienne 
au travers de la muqueuse ruminale. Les bactéries rejoignent ensuite le foie via le système 
porte (Radostits et Done 2007). Ont été décrit des cas d’abcès hépatiques suite à une dissé-
mination via le système biliaire lors d’infection ascendante depuis le duodénum ou par mi-
gration des douves, ou encore suite à une obstruction biliaire (Smith 2009). 
A l’autopsie, les abcès se présentent sous forme d’un centre nécrotique, encapsulé et 
entouré d’une zone inflammatoire. Leur contenu (de liquide à caséeux), leur taille (de 
quelques millimètres à plus de 15 cm), leur nombre (1 à des centaines) et leur distribution 
(localisée à diffuse) sont très variables d’un animal à un autre. 
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L’échographie peut alors s’avérer une aide utile afin de réaliser un diagnostic ante 
mortem (Smith 2009). 
 
Les abcès sont visualisables à l’échographie très rapidement après leur formation : 
dès 3 (Lechtenberg et Nagaraja 1991) à 7 (Itabisashi et al. 1987) jours post-inoculation  dans 
les études incluant une inoculation de F. necrophorum via la veine porte.  
L’aspect des abcès varie ensuite très fortement en fonction des études, mais aussi 
d’un animal à un autre et évolue au cours du temps sur un même animal. Dans leur étude, 
Lechtenberg et Nagaraja (1991) décrivent premièrement la présence de zones hyperécho-
gènes correspondant histologiquement à l’installation de la nécrose des hépatocytes et à 
l’arrivée des neutrophiles. Si ces zones sont nombreuses, elles peuvent finir par se regrouper 
pour ne former qu’un gros abcès. Puis une capsule hyperéchogène (fibrose) se forme, entou-
rant une zone devenue hypoéchogène à anéchogène, contenant possiblement des débris 
hyperéchogènes. Un halo hypoéchogène se forme autour de l’abcès, traduisant les change-
ments microscopiques autour de celui-ci. Les mêmes observations ont été faites par (Liberg 
et Jönsson 1993). Dans son étude, Itabisashi et al. (1987) décrit au début de l’évolution un 
centre hyperéchogène entouré d’un halo hypoéchogène, correspondant respectivement au 
tissu nécrotique et au tissu de granulation qui se met en place autour. Ce halo permet selon 
Itabisashi et al. (1987) de détecter des abcès dès 1 cm de diamètre. Les abcès sont parfois 
accompagnés d’artéfact (cônes d’ombre, renforcement postérieurs). Certains abcès n’ont 
disparu que 70 jours post-inoculation. Cependant, durant cette étude, toutes les structures 
n’étaient pas forcément visualisées (pus, capsule, cicatrice).  
 
Figure 7 : abcès hépatiques visualisés sous la forme d’un centre hyperéchogène entouré d’un halo anéchogène (Itabisashi 
et al. 1987) 
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Enfin, U. Braun, Pusterla, et Wild (1995) mettent aussi en évidence la forte variabilité 
d’aspect des abcès : capsule plus ou moins bien différenciée, contenu échogène ou anécho-
gène, homogène ou hétérogène (présence de débris hyperéchogènes, ou présence d’un con-
tenu échogène entouré par une zone anéchogène), divisé ou non par des septa, avec ou sans 
extension à des organes adjacents (réseau, poumon), d’un diamètre allant de 5 à plus de 15 
cm. 
Les abcès sont le plus souvent observés du 9e au 11e espace intercostal. Les abcès les 
plus volumineux sont visualisés sur 5 espaces intercostaux consécutifs (Ueli Braun 2009). 
Cependant, certains abcès peuvent passer inaperçus à l’échographie, notamment 
ceux situés crânialement à cause de la surimposition des poumons à ce niveau. Dans l’étude 
de Liberg et Jönsson (1993), sur les 9 animaux chez qui des abcès ont été détectés à 
l’autopsie, 8 d’entre eux ont été diagnostiqué par échographie. Chez 5 de ces animaux ayant 
de nombreux abcès, l’échographie laissait à penser qu’il y en avait moins que ceux détectés 
à l’autopsie. 
Du fait de la grande variabilité d’aspect des abcès à l’échographie, celle-ci ne permet 
pas un diagnostic de certitude : doivent entrer dans le diagnostic différentiel des lésions lo-
calisée du foie, notamment les tumeurs et les kystes (Ueli Braun 2009). La réalisation d’une 
ponction échoguidée permet souvent de confirmer le diagnostic. Pour cela, il est conseillé 
d’utiliser une aiguille (20 gauge) fermée par un stylet afin d’éviter toute dissémination de 
bactéries aux organes traversés lors du retrait de l’aiguille. Le matériel obtenu lors de la 
ponction (pus) permet généralement d’établir un diagnostic sur la simple base de son aspect 
macroscopique. En cas de doute une bactériologie et/ou une cytologie permettent de tran-
cher (Ueli Braun 2009). La ponction ne semble pas présenter de grands risques de complica-
tions (U. Braun, Pusterla, et Wild 1995). 
Souvent, la présence d’abcès est accompagnée d’autres pathologies, causes ou con-
séquences des abcès : réticulo-péritonite traumatique, thrombose de la veine cave caudale, 
bronchopneumonie suppurée, ascite, péritonite (U. Braun, Pusterla, et Wild 1995) ou encore 
hypertension portale liée à une obstruction partielle de la veine porte par un abcès mal pla-
cé (Ueli Braun 2009). Ces anomalies sont pour la plupart visibles par échographie, il est donc 
intéressant de les rechercher afin d’affiner le diagnostic. Par exemple, l’obstruction partielle 
de la veine porte entrainera une augmentation du diamètre (au-dessus de 4.5 cm) de celle-ci 




Figure 8 : échographie d’un foie bovin contenant de multiples abcès observés depuis le 11
e
 espace intercostal ; 1 = paroi 
abdominale ; 2 = foie ; 3 = abcès hépatiques ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (Ueli Braun 2009) 
 
1.3.1.2. Thrombose de la veine cave caudale 
Il existe un lien fort entre l’incidence des thromboses de la veine cave caudale et la 
prévalence des abcès hépatiques, fréquents dans les troupeaux sujets à l’acidose subclinique 
ou chronique : la thrombose de la veine cave caudale est plus fréquente chez les animaux 
consommant une ration à forte valeur énergétique (vaches laitières hautes productrices ou 
bovins à l’engraissement notamment) (Radostits et Done 2007). Les agents pathogène ma-
jeurs sont les mêmes qu’en cas d’abcès hépatique : A. pyogenes, F. necrophorum, … (cf. 
1.3.1.1) 
En effet, le thrombus fait souvent suite à la rupture d’un abcès dans la veine cave 
caudale. Le thrombus est alors généralement situé à proximité du foie, crânialement à celui-
ci, mais le thrombus peut parfois avoir d’autres localisations : en région péri-rénale, sub-
phrénique ou encore en partie thoracique de la veine cave caudale. D’autres fois, l’abcès 
responsable de la thrombose ne vient pas du foie, mais d’autres organes (la mamelle lors de 
mammite, l’utérus lors de métrite, le pied lors de Fourchet ou encore suite à une phlébite 
des veines jugulaires ou de la veine mammaire). Cependant, l’origine primaire reste souvent 
inconnue (U. Braun et al. 2002). 
Le thrombus formé peut ensuite donner naissance à des emboles qui vont disséminer 
par voie sanguine. Souvent, ceux-ci s’arrêtent dans les poumons où ils sont à l’origine d’une 
bronchopneumonie suppurée chronique, d’abcès pulmonaires, d’artérites. L’hypertension 
crée dans les artères pulmonaires est responsable d’anévrismes qui peuvent à terme se 
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rompre et provoquer une hémorragie massive intra-pulmonaire ou intra-bronchique. Ces 
hémorragies résultent dans certains cas de thrombose de la veine cave caudale en une mort 
subite, plus ou moins accompagnée d’épistaxis et d’hémoptysie (Radostits et Done 2007). 
La mort subite est donc une issue possible à la thrombose de la veine cave caudale. 
Cependant, l’évolution de la maladie est le plus souvent chronique, caractérisée par des 
troubles respiratoires (augmentation de la fréquence et de l’amplitude respiratoire, toux, 
plaintes à l’expiration, auscultation pulmonaire anormale) orientant souvent le clinicien vers 
une bronchopneumonie chronique, associés à des signes cliniques non spécifiques (hyper-
thermie intermittente, baisse de l’état général, diminution voire arrêt de la prise alimentaire, 
amaigrissement, motilité ruminale diminuée à absente, diminution de la production laitière, 
abattement) (U. Braun et al. 2002). On observe parfois une pâleur des muqueuses et du mé-
léna, que l’on peut attribuer à des hémorragies pulmonaires. Quand le thrombus obture 
complètement la veine cave caudale, une ascite (U. Braun et al. 1992) et des œdèmes peu-
vent se développer. Ces signes, non spécifiques, compliquent le diagnostic du vivant de 
l’animal. En résumé, une thrombose de la veine cave caudale peut être suspectée dans tous 
les cas associant une évolution chronique, des troubles respiratoires et une fièvre intermit-
tente, récidivant lors de l’arrêt des traitements antibiotiques (Francoz 2008). 
A l’hématologie et à la biochimie, on observe le plus souvent des modifications carac-
téristiques d’un syndrome inflammatoire chronique, similaires à ceux retrouvés lors d’abcès 
hépatiques : anémie (qui peut aussi avoir pour origine des pertes sanguines pulmonaires), 
leucocytose avec neutrophilie et courbe d’Arneth déviée à gauche, hyperprotéinémie, hy-
perglobulinémie, hypoalbuminémie, hyperfibrinogénémie. Les paramètres hépatiques, no-
tamment l’activité des γGT, sont généralement augmentés (Radostits et Done 2007). Cette 
augmentation peut être attribuée premièrement au thrombus puis à la congestion hépa-
tique engendrée. Tous ceci oriente généralement vers un processus inflammatoire chro-
nique incluant le foie, mais ne permet pas d’établir une diagnostic de certitude : d’autres 
pathologies (endocardite droite, fasciolose) peuvent entrainer les mêmes modifications (U. 
Braun et al. 2002). 
A l’autopsie, la lésion principale est un thrombus de couleur pâle, situé dans la veine 
cave caudale, le plus souvent à proximité du foie mais parfois en partie thoracique ou sub-
phrénique de la veine. Le thrombus a un diamètre (1,5 à 6 cm) et une taille (6 à 15 cm) va-
riables (U. Braun et al. 2002). Il obstrue souvent plus de la moitié du diamètre de la veine 
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cave caudale : quand elle est sévère cette obstruction est responsable d’une congestion hé-
patique (foie de taille augmentée et d’aspect marbré), d’œdème (du fanon, des plis de la 
caillette, de la paroi de la vésicule biliaire, …) voire d’une ascite comme dans le cas décrit par 
U. Braun et al. (2002). Les ascites sont cependant rares car des voies collatérales (veine 
mammaire notamment) se chargent en général de drainer la stase créée par le thrombus. 
On retrouve fréquemment des abcès hépatiques, plus ou moins proches de la veine cave 
caudale. Parfois, l’abcès à l’origine de la thrombose peut être visualisé. Mais les abcès hépa-
tiques ne sont pas les seules lésions à l’origine de thrombose de la veine cave caudale : ab-
cès d’origine autre qu’hépatique (U. Braun et al. 2002), phlébite sévère de la veine mam-
maire (U. Braun et al. 1992) ou des jugulaires, réticulo-péritonite traumatique expliquent 
parfois celle-ci. D’autres lésions résultent de complications liées à la pathologie. Les plus 
fréquentes sont une bronchopneumonie suppurée avec de multiples abcès, des hémorragies 
pulmonaires, une thrombose sévère de la vascularisation pulmonaire, un emphysème pul-
monaire sévère, une néphrite métastatique ou une endocardite purulente, plus rarement 
une ascite (Radostits et Done 2007)(U. Braun et al. 2002). 
Le pronostic est sombre du fait du risque de mort subite par hémorragie pulmonaire 
massive, mais aussi à cause des nombreuses complications souvent sévères : bronchopneu-
monie suppurée, hémorragie pulmonaire, endocardite, néphrite, ascite. La réforme est alors 
conseillée (Francoz 2008). Cependant, dans certains cas (animal de valeur, pathologie en 
début d’évolution), un traitement peut être tenté : antibiothérapie à forte dose ciblant les 
agents pathogènes majeurs (sensibles notamment aux β-lactamines et tétracyclines) sur un 
long terme (5 semaines). Sigrist et al. (2008) rapportent le cas d’une vache pour laquelle un 
diagnostic de certitude de thrombose de la veine cave caudale a été établi, et qui a retrouvé 
un état général et une production laitière normaux suite à un traitement à l’oxytétracycline 
(10 mg/kg IV b.i.d.) pendant 3 semaines suivi d’un traitement à l’ampicilline (10 mg/kg IV 
t.i.d.) pendant 2 semaines. L’animal était toujours vivant et en bonne santé un an après le 
diagnostic.  
La perspective d’un traitement possible rend le diagnostic ante mortem d’autant plus 
intéressant. 
 
L’échographie semble être la méthode la plus sensible dans le diagnostic ante mor-
tem de thrombose de la veine cave caudale. 
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La veine cave caudale n’est généralement visualisée qu’au niveau des 11e et 12e es-
pace intercostaux à cause de la surimposition des poumons dans les espaces intercostaux 
plus crâniaux. Cependant, le thrombus est plus crânial, il est donc rarement vu à 
l’échographie trans-abdominale. 
Mais d’autres signes secondaires à la thrombose sont visibles. La veine cave caudale 
apparait dilatée : la section normalement triangulaire (cf. 1.2.2) devient ronde à ovale, et le 
diamètre est augmenté (supérieur à 4,5 cm). Une dilatation des veines hépatiques est sou-
vent visible. En cas de thrombose sévère, on peut aussi observer des signes 
d’hépatomégalie (épaisseur du foie augmentée (U. Braun et Gerber 1994), celui-ci peut de-
venir visible en arrière de la dernière côte et/ou en avant du réseau), un œdème de la paroi 
de la vésicule biliaire (Ueli Braun 2009), de l’ascite (U. Braun et al. 1992). A ce stade, le dia-
gnostic différentiel doit comprendre une insuffisance cardiaque droite (dans ce cas, on ob-
serve une dilatation des jugulaires), une péricardite, ou encore une compression de la veine 
cave par effet masse exercé par une tumeur ou un abcès (U. Braun et al. 2002). Certaines de 
ces pathologies peuvent être exclues, mais le diagnostic de certitude n’est pas possible tant 
que l’on n’observe pas le thrombus. La présence d’abcès hépatiques (cf. 1.3.1.1) peut per-
mettre d’orienter le praticien vers une thrombose de la veine cave caudale, mais ceux-ci ne 
sont pas toujours visibles. 
Afin d’augmenter la probabilité d’apercevoir le thrombus et donc d’établir un dia-
gnostic de certitude, Sigrist et al. (2008) utilisent l’échographie peropératoire sur deux 
vaches pour lesquelles une forte suspicion de thrombose de la veine cave caudale a été 
émise. L’échographie trans-abdominale avait auparavant révélé de l’ascite, une dilatation 
des veines hépatique et de la veine cave caudale, une hépatomégalie sévère mais n’avait pas 
permis de mettre en évidence d’abcès hépatique ni de thrombus. Une laparotomie du flanc 
droit est réalisée, ainsi qu’une exploration manuelle de l’abdomen mettant en évidence des 
adhérences et l’hépatomégalie. La sonde échographique, munie d’un revêtement stérile, est 
ensuite appliquée sur le foie : chez l’un des deux animaux, l’échographie a alors permis de 
mettre en évidence un abcès de 2,5 cm de diamètre, adjacent à la veine cave caudale, non 
visible par voie trans-abdominale. Chez les deux animaux, les thrombus a pu ensuite être 
échographié, en région sub-phrénique pour l’un d’entre eux, directement crânialement au 
foie pour l’autre. Dans les deux cas, l’échographie durant la laparotomie a rendu possible le 
diagnostic de certitude de thrombose de la veine cave caudale. Elle a aussi permis pour l’un 
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des cas de mettre en évidence un abcès hépatique profond, non visible par voie trans-
abdominale. Cette méthode a pour avantage d’être réalisable sur le terrain, de n’augmenter 
que de peu le coût de la laparotomie, de confirmer rapidement le diagnostic et de permettre 
la mise en place précoce d’un traitement agressif (cf. ci-dessus). Cependant, cette technique 
ne suffit pas dans le cas de thrombus qui se situent dans la partie thoracique de la veine 
cave. 
 
Figure 9 : échographie peropératoire du foie et de la veine cave caudale (CVC) : on remarque la présence d’un thrombus 
échogène dans la lumière de la veine cave caudale qui est dilatée (Sigrist et al. 2008) 
L’échographie du foie peut être complétée par l’échographie d’autres organes, afin 
de mettre en évidence une cause (échographie du réseau et réticulo-péritonite traumatique) 
ou une complication (abcès pulmonaires, effusion pleurale, endocardite, ascite) de la throm-
bose (U. Braun et al. 2002). 
 
1.3.1.3. Stéatose/lipidose hépatique 
La stéatose hépatique clinique, connue sous le nom de « syndrome de la vache 
grasse » est l’anomalie métabolique la plus fréquente chez les vaches laitières durant le dé-
but de la lactation. Elle est due à une mobilisation excessive du tissu adipeux de l’animal fai-
sant suite à un déséquilibre énergétique (diminution de la capacité d’ingestion en péri-
partum, associée à une augmentation des besoins énergétiques liés à la lactation) favorisé 
par un stress (changement d’alimentation, de logement, mise bas, maladie intercurrente …). 
Ce syndrome est particulièrement fréquent chez des animaux en bon état d’engraissement 
avant le vêlage (note d’état corporel supérieur à 3,5/5). Les lipides mobilisés sont pris en 
charge par le foie et stockés sous forme de triglycérides, puis sont métabolisés par le foie et 
excrétés. Lors de stéatose, les capacités de métabolisation sont dépassées et les lipides 
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s’accumulent dans le foie. Toutes les autres fonctions métaboliques du foie sont alors dimi-
nuées (Radostits et Done 2007). 
L’impact économique est fort dans les élevages laitiers à haut niveau de production, 
via la diminution de production, la baisse des performances de reproduction (augmentation 
de l’intervalle vêlage-vêlage), la réforme ou la mort prématurée des animaux (Haudum et al. 
2011). 
Les signes cliniques ne sont pas pathognomoniques : dépression, dysorexie à ano-
rexie, atonie ruminale, amaigrissement marqué sur des animaux qui étaient en bon état 
d’engraissement, chute de production, faiblesse allant jusqu’au décubitus. Dans les cas les 
plus graves des signes nerveux surviennent par encéphalose hépatique ou par hypoglycémie. 
D’autres maladies intercurrentes peuvent y être associées : métrite, rétention placentaire, 
mammite, hypocalcémie, déplacement de caillette (Institut de l’élevage (France) 2008). 
A la biochimie, on peut observer une hypoglycémie, une acétonémie, une augmenta-
tion de la concentration en acides gras libres et une modification des paramètres hépa-
tiques. A l’analyse urinaire, on détecte une cétonurie. Cependant, excepté dans les cas de 
stéatose sévère, la biochimie est souvent difficile à interpréter. Le diagnostic de certitude du 
vivant de l’animal passe souvent par une biopsie hépatique qui permet une bonne estima-
tion du contenu hépatique en triglycérides (exprimé en en milligrammes de triglycérides par 
gramme de foie frais ou en pourcentage du contenu hépatique). La stéatose est un phéno-
mène physiologique en période péri-partum, elle est très fréquente chez la vache laitière 
mais devient pathologique quand la quantité de triglycérides dépasse 50 mg/g de foie frais 
(correspond à 20% du contenu hépatique), elle est dite « sévère » quand la quantité de tri-
glycérides est supérieure à 100 mg/g de foie frais (soit 40% du contenu hépatique) (Radostits 
et Done 2007).  
A l’autopsie, le foie est de taille augmenté, arrondi, de couleur jaune pâle et est cou-
lant à la coupe (Haudum et al. 2011). 
Cependant, la biopsie est un acte invasif, pas toujours abordable en routine. 
L’échographique pourrait permettre d’éviter celle-ci par l’observation des changements hé-
patiques liés à la stéatose. 
 
Les modifications échographiques sont liées aux changements des caractéristiques du 
tissu stéatosé par rapport au parenchyme hépatique sain : l’accumulation de graisses dimi-
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nue l’impédance acoustique et augmente le pouvoir d’atténuation du parenchyme hépa-
tique. A l’échographie, celui-ci apparait plus blanc et plus homogène à faible profondeur, 
mais l’échogénicité diminue fortement avec la profondeur. Dans les cas de stéatose sévère, 
les parties les plus profondes du foie ne sont plus visualisables (Buczinski et Descôteaux 
2009). L’hyperéchogénicité superficielle rend plus difficile la distinction du foie avec les tis-
sus environnants. Le contraste entre le parenchyme et les vaisseaux est aussi diminué : dans 
les cas sévères, on ne distingue plus que les gros vaisseaux : certains auteurs parlent de 
« flou vasculaire » (ou « vascular blurring »). En médecine humaine, ce phénomène est en 
partie dû à la compression des vaisseaux exercée par les hépatocytes hypertrophiés par leur 
contenu lipidique, ce qui n’a jamais été mis en évidence chez les bovins. La stéatose, généra-
lement diffuse, peut dans certains cas se présenter sous la forme d’un dépôt graisseux multi-
focal, visualisé sous forme de plages hyperéchogènes par rapport au reste du parenchyme 
hépatique (Ueli Braun 2009). 
 
Figure 10 : échographie du foie d’une vache avec stéatose hépatique sévère : sous la paroi abdominale (1), le paren-
chyme hépatique (2) apparait hyperéchogène. On remarque la faible profondeur d’observation due à la forte atténua-




Figure 11 : échographie du foie d’un cas de stéatose focale depuis le 10
e
 espace intercostal ; 1 = paroi abdominale ; 2 = 
foie ; 3 = foyer de dégénérescence lipidique ; 4 = veine porte ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (Ueli Braun 2009) 
La stéatose est souvent accompagnée d’une hépatomégalie, mais elle n’est pas tou-
jours facile à mettre en évidence par échographie. Dans leur étude, Haudum et al. (2011) 
mettent effectivement en évidence une corrélation positive entre les mesures du foie 
(épaisseur en regard de la veine cave caudale, épaisseur en regard de la veine porte, mesure 
de l’angle du foie) et le contenu en triglycéride obtenu à la biopsie, mais ces variations sont 
moindres par rapports aux variations interindividuelles. L’hypertrophie n’est évidente que 
dans les cas de stéatose sévère, avec un contenu en triglycéride supérieur à 100 mg/g de 
foie frais.  
Les études tendent à montrer que l’échographie ne permet un diagnostic de certi-
tude de stéatose que dans les cas sévères, pour lesquels les signes biochimiques sont en 
général suffisants pour établir un diagnostic seul. En effet, l’interprétation des images écho-
graphiques est fortement soumise à la subjectivité du praticien, même expérimenté. Le 
même problème s’est posé pour le diagnostic de l’infiltration lipidique du foie chez l’homme, 
ce qui a été résolu en grande partie par l’apparition de l’analyse numérique des images 
échographiques. Plusieurs études ont tenté d’adapter cette méthode au diagnostic des stéa-
toses bovines (Acorda, Yamada, et Ghamsari 1995)(Weijers et al. 2012)(Weijers et al. 2012). 
Toutes concluent que l’analyse numérique de clichés échographiques, notamment grâce au 





1.3.1.4. Tumeurs hépatiques (Ueli Braun 2009)(U. Braun et al. 2005) 
Les tumeurs hépatiques sont rares chez les bovins. On rencontre le plus fréquem-
ment des métastases arrivant dans le foie en passant via la veine porte (tumeurs primaires 
du tractus gastro-intestinal) ou via l’artère hépatique (tumeurs pulmonaires). La tumeur 
peut aussi être primitive : ce sont pour la plupart des adénomes ou des carcinomes touchant 
les hépatocytes ou les voies biliaires. Les adénocarcinomes biliaires sont le plus souvent mul-
tifocaux ou diffus. Les carcinomes hépatocellulaires sont le plus souvent uniques et peuvent 
être à l’origine de métastases intra-hépatiques. Ils peuvent envahir le péritoine en passant la 
capsule. Fréquemment, ces carcinomes hépatocellulaires se rompent dans les gros vaisseaux 
hépatiques, permettant leur dissémination à la veine porte, la rate, l’estomac. Le thrombus 
peut être à l’origine d’hypertension portale. 
Les signes cliniques sont généralement peu spécifiques : anorexie, iléus digestif, diar-
rhée, amaigrissement. Parfois l’hépatomégalie peut être mise en évidence par palpation. 
L’animal peut aussi exprimer une douleur abdominale due à la traction exercée sur la cap-
sule par la tumeur. Dans les stades terminaux, des symptômes nous orientant sur une at-
teinte hépatique peuvent apparaitre : ictère, ascite, photosensibilisation. Une polyglobulie 
peut être détectée lors de tumeurs produisant de l’érythropoïétine : hématocrite très élevé 
(au-dessus de 60%), muqueuses prenant une teinte rouge foncée, injection sclérale sévère. A 
la biochimie, les paramètres hépatiques sont modifiés. 
Cependant, le plus souvent, les tumeurs sont des trouvailles d’autopsie. 
 
A l’échographie, les tumeurs apparaissent sous forme de lésions circonscrites de taille 
et en nombre variables. Par effet masse, les tumeurs peuvent conduire à un déplacement 
des vaisseaux et des canaux biliaires, ou à la formation d’un renflement dans le contour hé-
patique, visibles à l’échographie. Les tumeurs en elle-même peuvent être homogènes ou 
hétérogènes, hypo-, iso- ou hyperéchogène par rapport au reste du parenchyme. L’aspect 
reflète la composition et la structure de la tumeur : les tumeurs à croissance rapide sont 
composées en majorité de cellules tumorales offrant peu de surface acoustique : elles appa-
raissent hypoéchogènes et homogènes. Au contraire, les tumeurs à croissance lente con-
tiennent en général beaucoup plus de structures vasculaires, ainsi qu’une trame conjonc-
tive : la tumeur apparait plus échogène et plus hétérogène. Lors de rupture d’une tumeur 
dans un vaisseau, on pourra parfois voir le thrombus, apparaissant échogène dans la lumière 
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normalement anéchogène. Ce thrombus peut alors être accompagné d’une congestion de la 
veine porte, des veines hépatiques et/ou de la veine cave caudale. La congestion peut aussi 
avoir pour origine une obstruction externe des vaisseaux par effet masse. De même, l‘effet 
masse peut obstruer les voies biliaires, résultant en cholestase (cf. 1.3.2.2). 
Dans le cas d’un adénome ou d’un adénocarcinome biliaire, les parois des conduits 
biliaires intra-hépatiques deviennent visibles par échographie, sous forme de tube en section 
longitudinale, sous forme d’anneau en section transversale. 
Cependant, la biopsie hépatique échoguidée est souvent nécessaire pour établir un 
diagnostic de certitude (afin d’écarter les autres causes de lésions circonscrites du foie, no-
tamment les abcès) et connaitre le type de tumeur. 
 
Figure 12 : échographie (a) et représentation schématique (b) du foie d’une vache Brune des Alpes de 12 ans atteinte 
d’un carcinome hépatocellulaire ; 11
e
 espace intercostal ; 1 = paroi abdominale ; 2 = foie ; 3 = tumeur ;  Ds = dorsal ; Vt = 




Figure 13 : échographie (a) et représentation schématique (b) du foie d’une vache Prim’Holstein  de 7 ans atteinte de 
métastases hépatiques secondaires à un adénocarcinome des voies biliaires ; 11
e
 espace intercostal ; 1 = paroi abdomi-
nale ; 2 = parenchyme hépatique hétérogène ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (U. Braun et al. 2005) 
 
1.3.1.5. Autres anomalies du foie 
Plusieurs affections sont possiblement à l’origine d’une congestion hépatique : une 
insuffisance cardiaque droite, une obstruction de la veine cave caudale ou de la veine porte 
(thrombose de la veine cave caudale, effet masse exercé par un abcès ou par une tumeur), … 
A l’échographie, la congestion hépatique se traduit par une augmentation du conte-
nu liquidien du foie, à l’origine d’une hépatomégalie et d’une hypoéchogénicité diffuse du 
parenchyme hépatique. En phase chronique, une fibrose se met en place. L’aspect échogra-
phique du foie est alors similaire à ce qui est observé lors de cirrhose (rare chez les bovins) : 
le parenchyme est hétérogène et globalement hyperéchogène, avec des échos isolées très 
fortes. La congestion hépatique est parfois accompagnée d’une congestion de la paroi de la 
vésicule biliaire qui apparait épaissie (Ueli Braun 2009). 
 
L’aspect échographique de l’intoxication par le séneçon (Senecio alpinus) a été dé-
crite par Ueli Braun (2009). Les alcaloïdes pyrrolizidiniques que contient la plante sont hépa-
totoxiques : elles provoquent la prolifération de l’endothélium des veines centrolobulaires et 
hépatiques, et donc l’occlusion et la fibrose de ces vaisseaux. En parallèle, une fibrose et une 
hyperplasie des voies biliaires se mettent en place. Cliniquement, l’hypertension portale crée 
par le ralentissement du flux sanguin se traduit par de l’ascite. Dans les stades avancés, la 
fibrose hépatique est sévère. 
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A l’échographie, le foie est de taille augmentée, hétérogène avec des lésions nodu-
laires échogènes. La lumière des veines hépatiques, et par continuité de la veine cave cau-
dale apparait diminuée suite à la prolifération et à la fibrose endothéliale. Au contraire, la 
veine porte, congestive, voit son diamètre augmenter. En parallèle, des signes d’ascite et 
d’œdème (de l’omentum, du mésentère, du tractus digestif ou encore de la vésicule biliaire) 
sont aussi visibles par échographie. 
 
Figure 14 : échographie du foie d’un bovin depuis le 11
e
 espace intercostal lors d’une intoxication par le séneçon : on 
remarque les multiples nodules hyperéchogènes et la dilatation de la veine porte suite à l’hypertension portale intra-
hépatique ; 1 = paroi abdominale ; 2 = foie ; 3 = nodules hyperéchogènes ; 4 = veine porte dilatée ; Ds = dorsal ; Vt = ven-
tral (Ueli Braun 2009) 
Le shunt porto-systémique est une anomalie congénitale rarement diagnostiquée 
chez les bovins. Les signes cliniques s’expriment quelques semaines à quelques mois après la 
naissance de l’animal : retard de croissance, ascite, et signes neurologiques attribuables à 
l’encéphalopathie hépatique. Le ténesme est particulièrement fréquent chez les veaux. A la 
biochimie, l’ammoniémie et la concentration sérique en acides biliaires sont généralement 
très augmentées, mais les paramètres hépatiques peuvent rester normaux. La portographie 
permet un diagnostic de certitude, mais c’est une méthode invasive, qui nécessite une anes-
thésie et une laparotomie (Radostits et Done 2007).  
L’échographie a permis de diagnostiquer un shunt porto-systémique extra-hépatique 
chez une génisse de 10 semaines qui présentait une anorexie et une faiblesse musculaire 
marquée (Buczinski et al. 2007). A l’examen échographique la veine porte n’était pas visuali-
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sable et une communication de 1 cm de diamètre entre la veine mésentérique crâniale et la 
veine cave caudale, toutes deux très développées, a été mise en évidence et confirmée par 
Doppler. Dans une autre étude (Reimer et al. 1988), l’échographie a permis dans un premier 
temps d’objectiver la présence d’une communication intra-hépatique de 2.1 cm de diamètre 
entre la veine porte et la veine cave caudale, et dans un deuxième temps de confirmer 
l’occlusion de celle-ci par ligature pendant l’opération. 
 
1.3.2. AFFECTIONS DE LA VÉSICULE BILIAIRE ET DES VOIES BILIAIRES 
1.3.2.1. Calcification des canaux biliaires 
La cause la plus fréquente de calcification des canaux biliaires chez les bovins est la 
fasciolose chronique. U. Braun et al. (2005) rapportent dans une publication un cas dont la 
calcification des canaux biliaires est attribuée à un carcinome des voies biliaires. 
Dans le cas de la fasciolose, les signes cliniques sont souvent frustres et peu spéci-
fiques : amaigrissement, chute de production, retard de croissance. Certains animaux peu-
vent présenter une anorexie, voire une douleur abdominale dans la région du foie. Dans cer-
tains cas très sévères, on observe des coliques violentes, un iléus digestif. Dans les stades 
terminaux, peut se développer un ictère sur un animal très abattu voire comateux, en décu-
bitus (Radostits et Done 2007). De même, la biochimie donne souvent peu d’informations 
(augmentation de l’activité des γGT, anémie) dans les cas peu sévères. A l’autopsie, le foie 
est hypertrophié, ainsi que les canaux biliaires qui sont calcifiés, crissant à la coupe. Dans les 
cas les plus sévères, l’atteinte hépatique conduit à une cirrhose. Souvent, des douves adultes 
sont retrouvées dans les canaux biliaires, bouchant parfois ceux-ci, menant exceptionnelle-
ment à une rupture de la vésicule biliaire (cf. 1.3.2.3). 
 
A l’échographie, le parenchyme hépatique peut apparaitre modifié, hétérogène, élar-
git. Les canaux biliaires sont dilatés et hyperéchogènes, accompagnés de cônes d’ombre. En 
section transversale, ils apparaissent sous la forme d’anneaux. En section longitudinale, ils 




Figure 15 : échographie d’un canal biliaire calcifié (section transversale) chez une vache atteinte de fasciolose : le canal 
biliaire apparait sous la forme d’un anneau hyperéchogène accompagné d’un cône d’ombre ; 1 = paroi abdominale ; 2 = 
foie ; 3 = canal biliaire calcifié ; 4 = cône d’ombre ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (Ueli Braun 2009) 
 
1.3.2.2. Cholestases 
Une cholestase est définie comme une diminution voire un arrêt du flux biliaire, ob-
jectivée à la biochimie par une augmentation de la concentration sérique en constituants 
normalement excrétés par la bile : bilirubine, acides biliaires, γGT (U. Braun et al. 1995).  
On parle de cholestase hépatocellulaire lorsque cette diminution du flux biliaire est 
due à la dégénérescence des cellules hépatiques (Radostits et Done 2007). C’est notamment 
fréquent chez les animaux atteints de stéatose sévère (Bobe, Young, et Beitz 2004). 
On parle de cholestase obstructive lorsque la cause de la diminution du flux biliaire 
est un obstacle mécanique se trouvant à l’intérieur même des voies biliaires. Chez les bovins, 
la principale cause de cholestase obstructive est la fasciolose, mais d’autres causes sont pos-
sibles : obstruction par des dépôts fibrineux ou purulents, lors de cholangite, par proliféra-
tion tissulaire, par des calculs ou encore par effet masse (par des abcès, des tumeurs, ou 
encore des adhérences comprimant les voies biliaires) (Ueli Braun 2009). Selon la localisation 
de l’obstruction, on différencie les cholestases intra-hépatiques des cholestases extra-
hépatiques (U. Braun, Götz, et Guscetti 1994). Lors de cholestase intra-hépatique, 
l’obstruction siège dans les conduits biliaires intra-hépatiques ou au niveau du hile hépa-
tique. Dans le cas de cholestase extra-hépatique, l’obstruction siège dans les voies extra-
hépatiques, le plus souvent au niveau de la papille duodénale. 
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Les manifestations cliniques de cholestase incluent des signes d’indigestion, de cons-
tipation, d’abattement, voire de fièvre en cas de cholangite ou cholangiohépatite. Dans les 
cas sévères, les symptômes sont plus spécifiques : coliques récurrentes, urines brunâtres 
(bilirubinurie), ictère, photosensibilisation sur des animaux à la pâture, prurit. A la biochimie, 
en plus de l’augmentation des paramètres de cholestase, on peut observer une augmenta-
tion des paramètres hépatiques (ASAT, GLDH, SDH) lors de cholestase hépatocellulaire, ou 
de cholestase obstructive suffisamment sévère pour causer des dommages hépatiques. 
 
L’échographie est particulièrement intéressante en cas de cholestase car elle permet 
de différencier une cholestase hépatocellulaire d’une cholestase obstructive : en effet, lors 
de cholestase hépatocellulaire, il n’y a pas de dilatation des canaux biliaires (U. Braun et al. 
1995). Certaines causes de cholestase hépatocellulaire peuvent être détectées par échogra-
phie, par exemple une stéatose sévère (cf. 1.3.1.3). En médecine humaine, l’échographie est 
considérée comme une méthode plus sensible que la biochimie. 
Dans le cas d’une cholestase obstructive, on peut mettre en évidence la diminution 
du flux biliaire par l’observation de la dilatation des voies biliaires. En fonction du type de 
structures dilatées, le praticien en déduit la localisation de l’obstruction. En cas d’obstruction 
proximale, au niveau du hile hépatique, seuls les canaux intra-hépatiques seront dilatés : 
ceux-ci, normalement non-visibles à l’échographie, apparaissent sous la forme de bandes 
anéchogènes dans le parenchyme hépatique, parallèles aux branches de la veine porte (Ueli 
Braun 2009). Lors d’obstruction distale, notamment au niveau de la papille duodénale, on 
observera une dilatation des canaux extra-hépatiques (canal cholédoque, canal cystique, 





Figure 16 : échographie depuis le 11
e
 espace intercostal montrant une dilatation des canaux biliaires intra-hépatiques ; 1 
= paroi abdominale ; 2 = foie ; 3 = canaux biliaires dilatés ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (Ueli Braun 2009) 
Un épaississement de la paroi de la vésicule biliaire sans autres signes de cholestase 
oriente plutôt vers un œdème que vers une inflammation (cf. 1.3.2.4). De même, une dilata-
tion de la vésicule biliaire ne suffit pas à établir un diagnostic de cholestase (Ueli Braun 
2009). En effet, chez beaucoup d’animaux anorexique, la vésicule ne se vide pas, mais conti-
nue à se remplir, sans diminution du flux biliaire. De même, la présence d’un sédiment dans 
la vésicule biliaire sans autre anomalie est fréquente chez les animaux anorexiques. A 
l’échographie, la présence de ce sédiment se traduit sous la forme d’un contenu échogène 
dans la vésicule biliaire, homogène ou hétérogène. On considère la dilatation de la vésicule 
biliaire pathologique lorsqu’elle est accompagnée d’un épaississement de la paroi et/ou une 
dilatation du canal cystique, normalement non visible à l’échographie (U. Braun, Götz, et 
Guscetti 1994). 
De plus, l’échographie peut permettre de mettre en évidence d’autres anomalies 
possiblement à l’origine de la cholestase : abcès hépatiques, calcification des canaux biliaires 
(témoin de l’infestation par la grande douve, cf. 1.3.2.1), présence de gaz suite à une cholan-
gite suppurée, tumeur, péritonite, … (U. Braun et al. 1995) 
Dans tous les cas de suspicion de cholestase, une ponction échoguidée de la vésicule 
biliaire (cf. 1.2.1.3) est conseillée pour cytologie, bactériologie, ou encore recherche d’œufs 
de grande douve (Ueli Braun 2009). 
 
1.3.2.3. Rupture de la vésicule biliaire 
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Une des conséquences les plus dramatiques de la cholestase, même si elle reste ex-
ceptionnelle, est la rupture de la vésicule biliaire, à l’origine d’une péritonite et/ou d’une 
hémorragie intra-abdominale. 
U. Braun, Schweizer, et Pospischil (2005) rapportent 3 cas de rupture de la vésicule 
biliaire. Les signes cliniques orientaient pour un animal vers une anémie sévère, pour un 
autre vers une péritonite généralisée et pour le troisième vers une cholestase avec ictère, 
bilirubinurie et augmentation des paramètres hépatiques à la biochimie. A l’échographie, les 
trois animaux présentaient du liquide hypoéchogène dans la cavité abdominale, avec des 
signes de péritonite (visualisation de flammèches et de dépôts fibrineux). L’examen écho-
graphique complet du foie n’a été réalisée que sur un animal : le parenchyme hépatique 
apparaissait hétérogène, avec des canaux biliaires intra-hépatiques et extra-hépatiques dila-
tés, pour certains calcifiés. La vésicule biliaire présentait un contour irrégulier et une paroi 
épaissie. La rupture de la vésicule biliaire a été confirmée par analyse du liquide obtenu par 
abdominocentèse et par l’autopsie.  
 
Figure 17 : échographie réalisée depuis le 10
e
 espace intercostal et représentation schématique de la rupture de la vési-
cule biliaire chez une vache : on note le contour irrégulier de la vésicule biliaire, une paroi épaissie et un contenu écho-
gène ; 1 = paroi abdominale : 2 = paroi très épaissie et irrégulière de la vésicule biliaire ; 3 = contenu de la vésicule bi-
liaire ; Ds = dorsal ; Vt = ventral (Ueli Braun 2009) 
 
1.3.2.4. Autres anomalies de la vésicule biliaire 
Un œdème de la paroi de la vésicule biliaire, caractérisée en échographique par un 
épaississement de cette paroi, sans autres anomalies de la vésicule biliaire (notamment sans 
signes de cholestase) est observé chez les bovins souffrant d’insuffisance cardiaque droite, 




La présence de gaz dans les canaux biliaires peut avoir des causes variées, et n’est 
pas toujours associée à une cholangite suppurée. A l’échographie, on observe une zone hy-
peréchogène générant un cône d’ombre, dans un canal biliaire (Ueli Braun 2009). Il faut 
alors différencier la présence de gaz d’un calcul (Buczinski et Descôteaux 2009). 
 
1.4. APPORT DE L’ÉCHOGRAPHIE DANS LE DIAGNOSTIC DE CES AFFECTIONS : CAS CLI-
NIQUES 
1.4.1. MATÉRIEL ET MÉTHODE 
Sont candidats dans cette étude les animaux suspectés d’être atteint d’une affection 
hépatique sur la base de signes 
- Cliniques : ictère, dermatite (dont photosensibilisation), ascite, signes 
d’encéphalose hépatique, amaigrissement, diarrhée, ténesme voire prolapsus 
rectal, hémorragies spontanées, … 
- Biochimiques (cf. Table 2) : augmentation de l’activité des enzymes hépa-
tiques (GGT, PAL, LDH, SDH, GLDH, ASAT), augmentation de la bilirubine totale, 
hypoprotéinémie, hypoalbuminémie, hypourémie, hypoglycémie, cétose, hyper-
cholestérolémie 
- Urinaire (cétonurie) 
 
Ne sont gardés que les cas cliniques complets (signes cliniques, analyses biochi-
miques et autres, autopsie), pour lesquels a été posé un diagnostic de certitude par un 
moyen autre que l’échographie. Souvent, ce diagnostic de certitude est apporté par 
l’autopsie, c’est pourquoi un grand nombre d’animaux rendus à leur propriétaire suite à 
l’hospitalisation ont été exclus de cette étude.  
 
Les animaux sont échographiés debout. La tonte va du 6e espace intercostal à un tra-
vers de main en arrière de la dernière côte, de la ligne du dos à la moitié de la hauteur de la 
paroi abdominale. De l’alcool est appliqué afin de dégraisser la peau et d’améliorer le con-
tact avec la sonde. L’échographie est réalisée grâce à une sonde linéaire de 3.5 MHz (cf. Fig-
ure 64 et Figure 65), en scannant chaque espace intercostaux de haut en bas, et de l’arrière 
vers l’avant de l’animal. La fosse paralombaire est aussi scannée afin de situer la limite cau-




Les anomalies du foie et des voies biliaires recherchées à l’échographie sont les sui-
vantes :  
- Des signes d’hépatomégalie (augmentation de l’épaisseur et/ou de la hauteur du 
foie) ou des modifications de la forme globale du foie (renflements, difficultés à 
visualiser les limites du foie) 
- Des anomalies du parenchyme hépatique : hypo- ou hyperéchogénicité, hétéro-
généité diffuse ou localisée 
- Des anomalies vasculaires, concernant les veines hépatiques (dilatation, « vascu-
lar blurring »), la veine cave caudale (perte de la section triangulaire, modification 
du diamètre, présence d’un thrombus), ou de la veine porte (modification du 
diamètre) 
- Des anomalies des voies biliaires : visualisation des voies biliaires dans le paren-
chyme hépatique, hyperéchogénicité des voies biliaires 
- Des anomalies de la vésicule biliaire : épaississement ou amincissement de la pa-
roi, anomalie du contenu 
 
1.4.2. RÉSULTATS 
1.4.2.1. Cas d’un abcès hépatique 
Une vache de race Prim’Holstein de 3 ans ayant mis bas il y a un peu plus de 1 mois 
est présentée suite à un appétit capricieux et à une chute de lait l’ayant menée jusqu’au ta-
rissement. Elle a été soignée par son vétérinaire traitant depuis le vêlage pour mammite des 
quartiers arrière droit et gauche (tétracycline, néomycine, bacitracine, prednisolone en in-
tra-mammaire) et métrite (benzylpénicilline, dihydrostreptomycine).  
A l’admission, l’animal a le dos voussé, ce qui est interprété ici comme un signe de 
douleur en partie crâniale de l’abdomen. Les profils abdominaux sont creusés et le rumen 
apparait petit à la palpation transrectale. Les selles sont liquides, et accompagnées d’un lé-
ger bruit de flot bilatéral. La température rectale est légèrement augmentée (39.1°C). La 
palpation transrectale ne permet pas de mettre en évidence une péritonite postérieure, et 
l’involution utérine est correcte. Quelques jours après son admission, la vache commence à 
présenter des difficultés à respirer, allant jusqu’à l’intolérance à l’effort et le décubitus.  
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La première hypothèse émise est alors une réticulo-péritonite par corps étranger, 
mais l’échographie du réseau ne montre aucune anomalie. A la biochimie, peu d’anomalies 
sont constatées : le fibrinogène et la protéinémie sont dans les valeurs usuelles. Une légère 
hyperchlorémie (108 mmol/L), une légère hypomagnésémie (0.73 mmol/L) et une légère 
hypoalbuminémie (23.5 g/L) peuvent être expliquées par la diarrhée. La numération-formule 
détecte une leucocytose modérée avec neutrophilie et monocytose, compatibles avec un 
processus inflammatoire chronique. L’analyse urinaire ne montre pas d’anomalie. Concer-
nant l’exploration hépatique, seule l’activité des ASAT est augmentée à 143 U/L.  
Une échographie hépatique est programmée. Le parenchyme hépatique est homo-
gène, le diamètre de la veine porte et de la veine cave caudale sont corrects (respectivement 
3.63 cm et 2.9 cm) selon les critères de U. Braun et Gerber (1994), même si la veine cave 
caudale présente une section ovale et non triangulaire. En regard du 11e espace intercostal, 
une masse hétérogène, encapsulée, de 14 cm de diamètre est fortement évocatrice d’un 
abcès intra- ou para-hépatique. Les signes cliniques sont alors reliés à cet abcès et à l’effet 
masse qu’il doit exercer dans l’abdomen et sur le diaphragme de l’animal. On peut penser 
que l’abcès a pour origine le foyer infectieux de la mamelle, ou celui de l’utérus. 
 




 espace intercostal ; 1 = contenu de l’abcès, hétérogène ; 2 = capsule 
Un traitement antibiotique est mis en place (oxytétracycline) mais reste sans effet sur 






échographie, l’abcès n’a pas beaucoup diminué de taille (12.5 cm de diamètre). Un matériel 
hyperéchogène est visible en sous-cutané et autour de l’abcès, gênant la visualisation de 
celui-ci. 
 




 espace intercostal ; 1 = abcès ; 2 = matériel hyperéchogène sous-cutané 
L’abcès est alors ponctionné par guidage échographique puis un drain est mis en 
place afin de vidanger l’abcès puis de réaliser une détersion à la chlorexhidine diluée. La vi-
dange et la détersion sont répétées 2 à 3 fois par jour pendant 2 semaines. L’état clinique de 
l’animal ne s’améliorant pas, l’euthanasie est finalement demandée par le propriétaire.  
A l’autopsie, l’abcès est bien présent en regard du 11e espace intercostal, à proximité 
directe du foie. Une péritonite centrée sur l’abcès, de 40 cm de diamètre, crée des adhé-
rences avec le diaphragme, le foie et le duodénum. A posteriori, la péritonite explique les 
images hyperéchogènes qui gênait l’exploration de l’abcès lors de la seconde échographie. 
 
La limite principale à la détection de la présence d’un ou de plusieurs abcès hépa-
tique est donc la situation de ceux-ci au sein du parenchyme hépatique : ceux situés en re-
gard des lobes pulmonaires ne seront pas détectés car cachés par ces premiers. Si la position 






variable selon sa durée d’évolution et selon les études, est assez facilement reconnaissable. 
Dans le cas d’animaux exprimant des signes cliniques dus aux abcès, la taille de l’abcès n’est 
pas une limite car ils sont détectables dès 1 cm de diamètre (Itabisashi et al. 1987) pour un 
opérateur expérimenté. Or, pour être à l’origine de troubles cliniques et biochimiques (hors 
cas de la thrombose de la veine cave caudale), ces abcès doivent concerner plus de 75% du 
parenchyme hépatique : pour cela, les abcès sont généralement très volumineux ou très 
nombreux. Quand les abcès détectés ne sont ni volumineux ni assez nombreux, le clinicien 
doit se poser la question du réel impact du ou des abcès hépatiques sur la santé de l’animal. 
En effet, les abcès hépatiques sont rarement à l’origine à eux seuls de troubles cliniques. La 
meilleure détection à l’échographie peut en ce sens surestimer la signification pathologique 
des abcès. Poser un diagnostic sur la base de l’échographie chez un individu peut ainsi se 
révéler être délicat, excepté dans le cas d’un abcès très volumineux exerçant clairement un 
effet masse sur les organes alentours et/ou envahissant le parenchyme hépatique. 
Comme précisé dans la bibliographie (cf. 1.3.1.1), les abcès hépatiques sont plus fré-
quents sur les animaux dont la ration est acidogène. On peut imaginer utiliser l’échographie 
dans le cadre de la médecine de population, en systématisant l’échographie sur un échantil-
lon représentatif du troupeau pour lequel un état d’acidose a été diagnostiqué par le prati-
cien afin d’estimer l’impact de l’acidose sur la santé des animaux. 
 
1.4.2.2. Deux cas de thrombose de la veine cave caudale 
Le premier cas concerne une vache Prim’Holstein de 5 ans ayant vêlé 4 mois aupara-
vant. Elle est admise à l’ENVT suite à un épisode d’épistaxis. Un traitement à base de benzyl-
pénicilline, dihydrostreptomycine, chlorphénamine et dexaméthasone a été mis en place par 
le vétérinaire traitant, sans effet grand effet de celui-ci. 
A l’admission à l’ENVT, les jugulaires sont distendues et les bruits respiratoires aug-
mentés. Une atteinte cardiaque est suspectée. A la biochimie l’hyperprotéinémie (78.9 g/L), 
l’hypoalbuminémie (27.4 g/L) et l’augmentation de l’activité des ASAT (287 UI/L) et de la 
GGT (248 UI/L) orientent vers une insuffisance excréto-biliaire marquée et une insuffisance 
hépatocellulaire légère. Contrairement à ce qui était attendu, la glycémie est normale voire 
augmentée, la bilirubine totale est en-dessous des valeurs usuelles. A la numération-formule 
sont notés une légère anémie normocytaire normochrome et une thrombocytose modérée à 
marquée. Une sérologie douve est lancée mais revient négative. La coproscopie ne met en 
51 
 
évidence que la présence de d’œufs de paramphistomes en quantité modérée. Un traite-
ment est mis en place : antibiotique (tylosine, oxytétracycline), antiparasitaire (nétobimin 
puis oxyclozanide), et traitement de support de la fonction hépatique (menbutone, arginine, 
méthionine, vitamine B12).  
Une échocardiographie est d’abord effectuée mais ne montre qu’une légère hyper-
trophie de la valvule tricuspide, n’expliquant pas les signes cliniques. Une échographie du 
foie est alors réalisée. Le parenchyme hépatique apparait globalement homogène, mise à 
part une zone en partie viscérale du foie, à proximité de la veine cave caudale, d’environ 12 
cm de diamètre, d’échogénicité hétérogène et augmentée par rapport au reste du paren-
chyme et qui semble exercer un effet masse sur le parenchyme alentour : cette lésion a un 
aspect compatible avec un abcès. De plus, la veine cave caudale est de section ovale, et dila-
tée (3.5 x 5.7 cm) selon les critères de U. Braun et Gerber (1994). 
 







Figure 21 : échographie du foie, coupe transversale ; 1 = zone hyperéchogène hétérogène, dans le parenchyme hépa-
tique, et exerçant un effet masse sur le parenchyme sain 
Suite à l’échographie, l’hypothèse la plus probable est celle d’une thrombose de la 
veine cave caudale, même si le thrombus n’a pas été directement mis en évidence. L’animal 
meurt subitement environ 2 semaines après le diagnostic par échographie. A l’autopsie, le 
diagnostic ante mortem est confirmé par la présence d’un thrombus juxta-hépatique de 4 
cm de long. Un abcès hépatique de 7 cm de diamètre est accolé à la veine cave caudale. 
 






Le second cas concerne une vache de race Montbéliarde de 4 ans présentant des épi-
sodes d’hyperthermie et de toux depuis 3 mois. A l’admission, les muqueuses de l’animal 
sont pâles, une hématurie et une protéinurie sont détectées. De la toux est aussi présente, 
avec une augmentation des bruits respiratoires bilatérale à l’auscultation. L’animal est 
d’abord normotherme, mais présentera des épisodes d’hyperthermie au cours de 
l’hospitalisation, ainsi que de la diarrhée. La numération-formule (neutrophilie modérée) 
ainsi que l’augmentation légère du fibrinogène sanguin (7.82 g/L) et l’hyperprotéinémie 
franche (91.3 g/L) sont compatibles avec un processus inflammatoire chronique. La biochi-
mie montre aussi une hypercréatininémie légère (109.1µmol/L) mais surtout des signes 
compatibles avec une insuffisance hépatique : hypourémie (1.6 mmol/L), augmentation de 
l’activité des ASAT (150 UI/L) et des GGT (113 UI/L). 
A l’échographie hépatique, le parenchyme est ponctué de nombreux vaisseaux, nor-
malement non visibles. La veine cave caudale et la veine porte font toutes les deux 5 cm de 
diamètre et la veine cave caudale a perdu sa section triangulaire physiologique. Il y a donc 
une dilatation marquée de la veine cave et de la veine porte hépatique selon les critères de 
U. Braun et Gerber (1994), ce qui nous oriente vers une hypothèse de thrombose de la veine 
cave caudale, pouvant expliquer la toux chronique ainsi que l’hématurie par dissémination 
du thrombus aux autres organes, dont le poumon et les reins. De plus, le parenchyme hépa-
tique apparait hétérogène, avec des plages plus anéchogène, compatible avec une conges-
tion. Aucun thrombus n’est visualisé. 
Suite au diagnostic et au vu du pronostic sombre, l’animal a été euthanasié. A 
l’autopsie, le diagnostic de thrombose de la veine cave caudale est confirmé par observation 
directe du thrombus à la sortie du foie, à proximité du hile diaphragmatique. Un autre 
thrombus est retrouvé dans le cœur et de nombreux emboles parcourent le parenchyme 




Figure 23 : échographie du foie, coupe transversale ; 1 = nombreux vaisseaux disséminés dans le parenchyme ; 2 = zone 
parenchymateuse hypoéchogène ; 3 = veine cave caudale, noter la section ovale 
 
Dans les deux cas de thrombose de la veine cave caudale présentés ci-dessus, 
l’échographie a permis de confirmer la suspicion de thrombose de la veine cave caudale 
avant l’autopsie. Malgré la non-visualisation du thrombus responsable des signes cliniques, 
l’augmentation du diamètre de la veine cave caudale plus ou moins associée à la présence 
d’un abcès hépatique, et/ou à la dilatation des veines hépatiques permet de confirmer rela-
tivement aisément le diagnostic. La perte de la section triangulaire de la veine cave caudale 
est aussi un élément d’orientation. Cependant, cette modification de forme a été observée 
chez d’autres animaux non atteints de thrombose de la veine cave caudale, mais dans ces 
cas, la perte de la section triangulaire n’était pas accompagné d’un diamètre de la veine cave 
caudale au-delà des valeurs estimées par U. Braun et Gerber (1994). Le diagnostic échogra-
phique permet ainsi de confirmer un pronostic très sombre, menant le plus souvent à la 
mort subite de l’animal ou à l’euthanasie de celui-ci par la vétérinaire. 
 







Une vache de race limousine est référée à l’ENVT pour dysorexie depuis 2 semaines. 
A l’examen clinique d’entrée ne sont détectés qu’un ralentissement du transit ruminal et des 
bouses très indurées, semblables à du crottin de cheval. Suite à cet examen, l’hypothèse 
première émise est la présence d’un corps étranger responsable d’une réticulo-péritonite. A 
la biochimie, l’hyperprotéinémie (94.6 g/L) sans augmentation du fibrinogène sanguin, ainsi 
que la neutrophilie et l’anémie régénérative objectivées à la numération-formule nous con-
firme la présence d’une inflammation chronique. De plus, les paramètres hépatiques de cho-
lestase et de cytolyse sont augmentés : ASAT (1614 UI/L), GGT (493 UI/L) mais la bilirubine 
totale reste dans les valeurs usuelles.  
Une échographie hépatique est programmée afin d’explorer l’atteinte hépatique : le 
parenchyme est homogène. La veine cave caudale est de section triangulaire, de 3.0 cm de 
diamètre. La veine porte apparait dilatée, avec un diamètre de 4.9 cm. Le parenchyme hépa-
tique est parcouru par des structures tubulaires anéchogènes, à paroi fine et en continuité 
avec la vésicule biliaire : il s’agit des canaux biliaires intra-hépatiques, qui ne sont à l’état 
physiologique pas visualisable à l’échographie. Il y a donc une dilatation des canaux biliaires, 
et on estime le diamètre de la vésicule biliaire à 25 cm. Cette dernière dépasse largement la 
limite ventrale du foie, est remplie d’un matériel hyperéchogène et sa paroi est épaissie (1 
cm d’épaisseur). La ponction échoguidée de la vésicule et l’analyse cytologique de la bile 
mettent en évidence une cholangite bactérienne. 
L’hypothèse diagnostique émise sur la base de cette échographie est alors une cho-





Figure 24 : échographie du foie, coupe transversale, 11
e
 espace intercostal ; 1 = canal biliaire intra-hépatique dilaté ; 2 = 
parenchyme hépatique 
 
Figure 25 : échographie du foie, coupe transversale, 10
e
 espace intercostal ; 1 = vésicule biliaire ; 2 = canal cholédoque, 











Figure 26 : échographie de la vésicule biliaire ; 1 = contenu biliaire, hyperéchogène ; 2 = paroi de la vésicule 
Une laparotomie est réalisée et met en évidence de nombreuses adhérences entou-
rant la vésicule biliaire. Elles sont rompues manuellement, la vésicule biliaire est vidangée et 
le contenu rincé au sérum physiologique. Une semaine plus tard, une nouvelle échographie 
est réalisée : la vésicule biliaire fait 15 cm de diamètre, le contenu est échogène, sans débris 
hyperéchogène. Les canaux biliaires restent distendus. A la biochimie, sont notés une dimi-
nution des paramètres hépatiques (ASAT = 249 UI/L, GGT = 282 UI/L). L’état clinique de 
l’animal s’améliorant, il a été rendu à son propriétaire 2 semaines plus tard. 
 
Ce cas de cholangite est particulièrement démonstratif : dilatation des canaux bi-
liaires, intra- et extra-hépatiques, dilatation de la vésicule biliaire et épaississement de la 
paroi de cette dernière. Ici, pas d’autopsie mais la laparotomie a permis la mise en évidence 
des adhérences autour de la vésicule biliaire, de l’absence de vidange de celle-ci suite à une 
obstruction levée lors de la vidange et du rinçage peropératoire. La ponction a quant à elle 
posé le diagnostic de cholangite. Pour toutes ces raisons, le cas a été inclus dans cette étude. 
L’échographie a été dans ce cas un bon outil pour la détection de la cholestase, et les 
observations sont conformes avec celles décrites dans d’autres publications (cf. 1.3.2.2). 






de la vésicule biliaire, notamment lors de jeûne de l’animal, responsable d’une absence de 
vidange de la vésicule sans cholestase associée. L’observation minutieuse de la totalité des 
voies biliaires, la ponction échoguidée du contenu de la vésicule biliaire et son analyse per-






2. ÉCHOGRAPHIE DU REIN CHEZ LES BOVINS : CORRESPONDANCES AVEC LES 
SIGNES CLINIQUES, PARACLINIQUES ET L’AUTOPSIE 
2.1. ANATOMIE (BUDRAS ET BERG 2011) (BARONE 2001) 
Le rein des bovins est subdivisé à sa surface en lobes rénaux, reflétant plus ou moins 
la lobation fœtale, certains lobes ayant fusionnés entre eux (Figure 60). Cette structure se 
retrouve en profondeur dans le parenchyme rénal : chaque lobe comprend un cortex rénal 
et une médullaire. La médullaire est subdivisée en territoire triangulaires, les pyramides ré-
nales, se prolongeant jusque dans le sinus par une papille rénale ; les colonnes rénales vien-
nent prolonger le cortex de part de d’autre des pyramides (Figure 59). Le sinus rénal, vaste 
chez les bovins, est une cavité aux contours irréguliers occupant le centre de l’organe, percé 
de nombreux trous permettant le passage de la vascularisation et de l’innervation rénale. Le 
sinus se prolonge par le bassinet qui appartient au hile rénal, structure qui contient aussi les 
principales structures vasculaires et nerveuses du rein. Le parenchyme est entouré par une 
capsule fibreuse. Les deux reins sont entourés d’une couche de graisse péri-rénale. 
La principale particularité des reins de bovins réside dans la forte dissymétrie entre 
les deux reins, tant par la forme que par la position (Figure 61). Les mesures moyennes sont 
de 20 à 23 cm de longueur, 10 à 13 cm de largeur, 6 à 7 cm d’épaisseur. 
Le rein droit prend une forme elliptique, aplatie dorso-ventralement (Figure 60). Il est 
situé en position rétro-péritonéale, du 12e espace intercostal à la 2e ou 3e vertèbre lombaire, 
latéralement. Crânialement le rein vient s’encastrer dans le foie. Le hile est situé au niveau 
du bord médial (Figure 58). 
Le rein gauche, souvent légèrement plus lourd que le droit, est reporté vers la droite 
par le rumen. Il a une forme pyramidale caractéristique, avec 3 faces latérales, une extrémité 
crâniale en pointe s’encastrant dans le foie et une extrémité caudale plus arrondie (Figure 
60). Le hile est reporté dorsalement et donne un aspect tordu au rein. Le rein gauche est 
flottant, pendu par un épais méso à une dizaine de centimètre de profondeur, en regard de 
la 2e à la 5e vertèbre lombaire, quasiment dans le plan médial. Il est au final situé ventro-
caudalement par rapport au rein droit (Figure 61). 
 
2.2. TECHNIQUE ÉCHOGRAPHIQUE ET IMAGE DE REIN SAIN 
2.2.1. IMAGE DE REIN SAIN 
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A l’échographie, l’aspect lobé du rein est retrouvé. La capsule n’est souvent pas dis-
tinguable. En profondeur, le cortex rénal apparait hypoéchogène par rapport aux organes 
environnants, notamment le foie (Floeck 2009). Cette différence d’échogénicité peut être 
appréciée facilement dans la « fenêtre hépatique », au niveau du dernier espace intercostal 
(cf. 2.2.2.2).  
Le cortex rénal et la médullaire ne sont pas différenciables, et apparaissent hyperé-
chogènes par rapport aux pyramides rénales, riches en vaisseaux et en tubules collecteurs,  
qui ne doivent pas être confondues avec des kystes (Buczinski et Descôteaux 2009). 
L’hypoéchogénicité globale du parenchyme rénal contraste avec l’hyperéchogénicité du si-
nus rénal attribuée à la réflexion par les calices rénaux, par le tissu adipeux (abondant chez 
les animaux en bon état d’engraissement), le tissu fibreux et la vascularisation (U. Braun 
1993). Le hile rénal est visible chez tous les animaux, dans le creux du flanc pour ce qui est 
du rein droit, en faisant pivoter la sonde sur son axe longitudinal (U. Braun 1991). Cepen-
dant, on ne peut pas distinguer l’uretère des veines et artères rénales. L’uretère n’est visible 
qu’en cas de dilatation de celui-ci (Ravary 2003a). 
 
Figure 27 : échographie du rein droit prise par voie transpariétale au niveau de la fosse paralombaire, coupe longitudi-







L’aspect du rein droit et du rein gauche à l’échographie sont globalement les mêmes. 
Cependant, de manière générale, l’échographie du rein gauche offre plus de précision que 
celle du rein droit, du fait de l’utilisation de sonde de plus hautes fréquences (5 à 7.5 MHz 
contre 3 à 5 MHz pour le rein droit) permises par l’abord transrectal (sonde directement 
posée sur le rein). 
 
Figure 28 : échographie du rein gauche par voie transrectale, coupe longitudinale ; 1 = rein ; 2 = lobe rénal ; 3 = pyramide 
rénale ; 4 = hile rénal 
Braun a effectué diverses mesures échographiques des reins droits (U. Braun 1991) et 
gauches (U. Braun 1993) sur respectivement 11 et 12 vaches laitières suisses brunes adultes. 
La distance entre la surface de la peau et le rein droit est de 5.3 ± 1.71 cm en région lom-
baire, 1.8 ± 0.52 cm dans le creux du flanc. Le diamètre vertical (pris en région hilaire) est de 
6.2 ± 1.0 cm pour le rein gauche, 5.1 ± 0.47 cm pour le rein droit. Le diamètre horizontal (9.4 
± 0.98 cm) n’a été mesuré que pour le rein droit. L’épaisseur du parenchyme rénal est légè-








et 2 cm). Le même constat est fait pour le diamètre du sinus rénal (1.9 ± 0.5 cm pour le rein 
gauche, contre 1.5 ± 0.26 cm pour le rein droit). 
 
2.2.2. TECHNIQUE ÉCHOGRAPHIQUE 
2.2.2.1. Rein gauche 
Du fait de sa position anatomique (cf. 2.1), le rein gauche est exploré par voie tran-
srectale à l’aide d’une sonde linéaire de 5.0 à 7.5 MHz. Il faut auparavant enlever l’air et les 
bouses du rectum. La sonde est introduite dans un gant ou dans un étui rempli de gel écho-
graphique. Puis la sonde est directement appliquée contre le rein gauche. On obtient alors 
des coupes longitudinales de l’organe (Ravary 2003a). 
Souvent, la partie crâniale du rein n’est pas accessible car trop éloigné. Chez les 
jeunes animaux ou des individus particulièrement maigre, le rein gauche est visible par voie 
trans-abdominale, ce qui permet alors de visualiser le pôle crânial. Cependant, l’image est 
souvent mauvaise par cet abord car le rein est très profond et peut être recouvert par des 
intestins remplis de gaz qui empêchent les échos de passer (Floeck 2009). 
 
2.2.2.2. Rein droit 
Le rein droit, plus superficiel, est échographié par voie percutanée, à l’aide d’une 
sonde linéaire, convexe ou sectorielle, de 3.5 à 5 MHz selon la profondeur de champs sou-
haitée. La peau est tondue en regard de la fosse paralombaire et est dégraissée à l’alcool, 
puis on applique le gel échographique. L’approche est alors uniquement latérale (Floeck 
2009). Trois grandes fenêtres permettent d’observer le rein droit (Ravary 2003a) :  
- la région lombaire, entre les processus transverses de la dernière côte et des trois 
premières vertèbres lombaires. La sonde est orientée ventralement et perpendi-
culairement (pour une coupe transversale) ou parallèlement (pour une coupe 
longitudinale) à la ligne du dos de l’animal 
- dans le dernier espace intercostal : on obtient alors la fenêtre hépatique, permet-
tant de visualiser à la fois le lobe caudé du foie et le pôle crânial du rein droit. La 
sonde est orientée médialement. De même qu’en région lombaire, on peut obte-
nir des coupes transversales ou longitudinales. 
- dans la fosse paralombaire, en arrière de la dernière côte. On peut alors faire pi-
voter la sonde afin d’obtenir des coupes transversales et longitudinales, ainsi que 
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pour visualiser certaines structures, dont le hile rénal et l’uretère quand ce der-
nier est dilaté. 
 
Figure 29 : représentation schématique des trois fenêtres d’observation échographique du rein droit par voie percuta-
née ; 1 = région lombaire ; 2 = fosse paralombaire ; 3 = « fenêtre hépatique »  
La totalité du rein droit peut être observé par échographie, mais l’établissement de 
mesures n’est pas toujours évident, car l’organe n’est souvent pas visible entièrement en 
une seule vue. Le rein droit est plus éloigné de la sonde que le rein gauche, et la graisse (ab-
dominale, péri-rénale) atténue les échos et rend l’obtention des images plus difficiles sur les 
animaux obèses. De plus, la profondeur limite l’utilisation des sondes à hautes fréquences, 
les lésions de petites tailles ne sont donc pas détectables (Floeck 2009). 
 
2.2.2.3. Ponction rénale échoguidée 
La ponction échoguidée permet dans un certain nombre de cas d’affiner le diagnostic 
suite aux observations échographiques, grâce à une bactériologie ou à une histologie. La 
technique de ponction est décrite par Ravary (2003b). Elle nécessite l’utilisation d’une ai-
guille à biopsie pour tissus mous (avec mandrin interne), de lidocaïne 2% et de fil de suture 
cutanée. Le lieu de ponction est le creux du flanc, en regard du rein droit ou du rein gauche 
en fonction de l’organe à ponctionner. Le site de ponction est auparavant choisi par écho-
graphie, loin des gros vaisseaux sanguins afin d’éviter les hémorragies. Une tranquillisation 
peut être nécessaire si la contention n’est pas suffisante. Dans le cas de la ponction du rein 






Pour le rein droit, on effectue une petite incision cutanée au niveau du site de ponc-
tion. On insère ensuite l’aiguille dans cette incision et on la dirige dans le parenchyme rénal. 
On effectue la biopsie puis on retire l’aiguille. La peau est suturée à l’aide d’un point en X. 
Afin d’avoir des résultats représentatifs, il est conseillé de faire au moins deux biopsies. 
La ponction du rein gauche s’effectue de la même façon, mais un aide plaque aupa-
ravant le rein gauche contre la paroi abdominale et le maintien dans cette position le temps 
de la biopsie. 
Les complications les plus fréquentes sont une hématurie légère pendant quelques 
jours, et/ou la formation d’un hématome sous-capsulaire. 
 
2.3. ASPECT ÉCHOGRAPHIQUE DES PRINCIPALES AFFECTIONS DU REIN CHEZ LES BOVINS : 
ÉTUDE BIBLIOGRAPHIQUE 
2.3.1. NÉPHRITES 
2.3.1.1. Néphrite interstitielle 
Les néphrites interstitielles sont fréquentes chez les bovins et font souvent suite à 
une septicémie ou à une infection ascendante du tractus urinaire. Elles sont régulièrement 
associées à des maladies intercurrentes (leptospirose, fièvre catarrhale bovine, BVD). On les 
retrouve aussi chez les jeunes animaux (« reins à macule ») sans que cela ait de répercus-
sions cliniques (Radostits et Done 2007). Les néphrites interstitielles ne sont à l’origine de 
signes cliniques chez les bovins que lorsque plus de 75% des reins sont atteints chez un ani-
mal. Cependant, les symptômes restent peu évocateurs : amaigrissement, diminution de 
l’appétit, poil terne, anémie légère en cas de chronicité (Institut de l’élevage (France) 2008). 
La néphrite interstitielle est souvent une trouvaille d’autopsie, sans que l’animal ne présente 
de signes cliniques de son vivant. L’aspect du rein est variable, selon l’extension (focale, mul-
tifocale ou encore diffuse) de la néphrite : on observe des lésions blanchâtres, nodulaires ou 
planes, concernant le cortex rénal. 
 
A l’échographie, la néphrite interstitielle entraine une augmentation de 
l’échogénicité du rein, mais l’interprétation des lésions est souvent délicate. D’autres ano-
malies, tels que des infarctus septiques, des calculs ou une variation de la taille des reins 




2.3.1.2. Néphrite embolique 
Les néphrites suppurées emboliques sont la conséquence d’une septicémie, ou d’une 
bactériémie suite à un foyer primaire (métrite, mammite, omphalite, endocardite, arthrite 
ou encore péritonite). L’infarctus rénal se développe suite à la circulation d’emboles sep-
tiques à partir de ces foyers primaires (Radostits et Done 2007). De même que la néphrite 
interstitielle, la néphrite embolique ne cause de signes cliniques que si elle est particulière-
ment sévère : on peut alors observer de la fièvre, des signes traduisant une septicémie (pé-
téchies, tachycardie, tachypnée, …), voire des signes de défaillances organiques (notamment 
insuffisance rénale). Souvent, l’urine est anormale, surtout dans les cas sévères : protéinurie, 
hématurie, présence d’un culot avec des cylindres, pyurie dans certains cas. Les résultats de 
l’hématologie ne traduisent généralement que la présence d’un processus inflammatoire, 
aigu ou chronique. A l’autopsie, l’aspect des lésions varie en fonction de l’évolution de la 
pathologie : en phase aigüe, on observe de nombreux points gris dans le cortex rénal. En 
évoluant, des abcès peuvent apparaitre et s’étendrent jusqu’à la cavité pyélique. Dans le cas 
de lésions en voie de guérison, on note la présence de cicatrices, en dépression, entourées 
de fibrose : un grand nombre de cicatrices peuvent provoquer une diminution de la taille du 
rein. 
A l’échographie, les néphrites emboliques sont difficiles à diagnostiquer, du fait de la 
petite taille des lésions. Si l’utilisation de hautes fréquence est permises, l’échographie per-
met de détecter des lésions hypoéchogènes (les infarctus, conséquences des emboles) dans 
le cortex rénal (Floeck 2009). 
 
Figure 30 : échographie du rein droit d’une génisse Simmental de 14 mois atteinte d’une néphrite embolique secondaire 
à une septicémie ; c = cortex ; rc = sinus rénal et ses calices ; i = zone ovale hypoéchogène dans le cortex rénal, corres-




La pyélonéphrite est l’affection rénale la plus souvent diagnostiquée chez les bovins. 
Elle est secondaire à une infection ascendante du tractus urinaire, ou, beaucoup plus rare-
ment, à une néphrite embolique (U. Braun et al. 2008). Elle se développe quasi-
exclusivement chez les femelles dont l’urètre est plus court que chez le mâle, favorisant la 
remontée de germe par celui-ci. Toutes les causes de stase urinaire (dystocie, uro-vagins, 
calculs) ou de remontée de germes (infections puerpérales, cathétérisation par le vétéri-
naire) favorisent la survenue de pyélonéphrite. Chez le mâle, les rares cas de pyélonéphrite 
sont favorisée par les urolithiases (Floeck 2009). Les principaux germes en cause sont Co-
rynebacterium renale et E. coli (Radostits et Done 2007). 
Le plus souvent, l’évolution est chronique, avec des signes généraux, peu spéci-
fiques : abattement, amaigrissement, poil terne, chute de production, coliques, fièvre. Les 
signes urinaires sont plus spécifiques, mais non systématiques : strangurie, polyurie, héma-
turie, pyurie. L’analyse urinaire microscopique révèle la présence de globules rouges, de leu-
cocytes et de bactéries. Une anomalie de taille, de forme (perte de la lobation) et une dou-
leur à la palpation du rein gauche sont parfois notées à la palpation transrectale. Il peut ne 
pas y avoir d’anomalie à la numération-formule, dans d’autres cas elle révèle une leucocy-
tose neutrophilique et une anémie légère à modérée (inflammation chronique). Dans les cas 
les plus sévères, généralement des pyélonéphrites bilatérales, l’urémie et la créatininémie 
sont augmentées (Floeck 2009). Cependant, ces paramètres ne permettent pas de savoir 
avec certitude si l’atteinte est unilatérale ou bilatérale. Cette différenciation est pourtant 
importante, car elle influence fortement le pronostic et les possibilités de traitement (né-
phrectomie en cas d’atteinte unilatérale) (Hayashi et al. 1994). 
A l’autopsie, les reins atteints sont souvent de taille augmentée. Les lésions sont en-
suite variables selon le stade d’avancement de la pyélonéphrite : au début, seule la cavité 
pyélique contient du pus. Puis on retrouve du matériel nécrotico-purulent dans la médulla, 
voire dans le cortex dans les cas les plus avancés (Radostits et Done 2007). 
 
Certains examens complémentaires étant non réalisables chez les animaux de grande 
taille (pyélographie, cystographie avec produit de contraste, urographie), l’échographie de-




La pyélonéphrite est la pathologie urinaire pour laquelle les observations échogra-
phiques sont les plus nombreuses (Buczinski et Descôteaux 2009). L’aspect échographique, 
tout comme les lésions à l’autopsie, dépendent du stade d’évolution de la pathologie. Lors 
de la phase initiale, on observe la présence de débris hétérogènes, parfois fluctuants dans le 
sinus rénal et les calices rénaux, sans altération du parenchyme rénal. Petit à petit, la disten-
sion du rein devient importante, les calices rénaux prennent l’apparence de kystes, et 
l’uretère est aussi dilaté par un contenu d’échogénicité hétérogène. Des modifications de 
l’architecture classique du rein apparaissent : il y a notamment perte de la différenciation 
entre le cortex et les pyramides rénales. Certains lobules peuvent ensuite s’abcéder : on les 
visualise sous forme de masse ronde à contenu hétérogène et possédant une capsule. Des 
calculs rénaux et/ou urétéraux sont parfois présents, sous forme de lésions échogènes à hy-
peréchogènes accompagnées de cône d’ombre (Hayashi et al. 1994). En cas de chronicité, le 
rein peut finir par diminuer de taille (Floeck 2007). 
 
Figure 31 : échographie du rein droit d’une vache Angus de 3 ans, vu depuis la fosse paralombaire (5.0 MHz) ; F = fluide 
hypoéchogène entourant le rein (hématome péri-rénal à l’autopsie) ; le contenu de la papille rénale est mixte : fluide 
hypoéchogène (HF) et débris échogène (ED) ; la jonction cortico-médullaire est visible (CMJ) (Floeck 2007) 
L’échographie permet de confirmer le diagnostic, d’examiner les deux reins, en parti-
culier le rein droit, non accessible par palpation transrectale, et d’estimer la sévérité de la 
pyélonéphrite et donc d’affiner le pronostic. Dans le cas d’une pyélonéphrite unilatérale ne 
répondant pas aux traitements antibiotiques, une néphrectomie peut être envisagée (U. 




L’amyloïdose est une pathologie caractérisée par le dépôt d’une substance protéique 
amyloïde (de type AA principalement chez les bovins) dans les tissus. Chez les ruminants, 
l’amyloïdose est généralement une conséquence d’une infection chronique suppurée. Les 
principaux organes atteints sont le rein, le foie et la rate. Dans le rein, l’amyloïdose est à 
l’origine d’une glomérulonéphrite pouvant aller jusqu’à l’insuffisance rénale. Les symp-
tômes, notamment en début d’évolution, sont relativement constants mais non spécifiques : 
anorexie et amaigrissement progressif marqué (Institut de l’élevage (France) 2008). D’autres 
signes sont plus évocateurs, mais pas toujours présents : des œdèmes et une diarrhée pro-
fuse dus à l’hypoalbuminémie (syndrome néphrotique), et une anémie modérée. A la palpa-
tion transrectale, une augmentation de la taille du rein droit est parfois détectée. Dans les 
cas terminaux, les animaux sont urémiques, en décubitus, comateux. A l’analyse urinaire, 
une protéinurie massive est notée, due à l’altération du filtre glomérulaire qui laisse passer 
l’albumine dans l’urine. En résulte une hypoalbuminémie à la biochimie. A l’autopsie, les 
reins sont gros, pâles, d’aspect cireux. A la coupe, seul le cortex est touché. L’histologie per-
met de révéler la présence de substance amyloïde grâce à la coloration au Rouge Congo (Ra-
dostits et Done 2007). 
L’aspect échographique de l’amyloïdose rénale chez le bovin n’a pas encore été rap-
porté. Cependant, les observations pourraient être les mêmes que celles réalisées chez le 
chien : une augmentation de l’échogénicité du cortex rénal (Buczinski et Descôteaux 2009). 
 
2.3.4. HYDRONÉPHROSE 
L’hydronéphrose est caractérisée par une dilatation de la cavité pyélique à l’origine 
d’une atrophie progressive du parenchyme rénal. Cette pathologie est congénitale ou ac-
quise, suite à une obstruction du tractus urinaire par des calculs le plus souvent (Aldridge et 
Garry 1992), ou par une tumeur, par exemple un carcinome transitionnel suite à une intoxi-
cation par la fougère Grand Aigle (Chandler et al. 2000). Le développement de 
l’hydronéphrose est important principalement quand l’obstruction est unilatérale, chronique 
et incomplète. Tant que moins de 75% des néphrons sont atteints, l’animal ne présente ni 
signe clinique, ni anomalie à la biochimie ou à l’analyse urinaire. Cependant, l’augmentation 
de la taille du rein peut être notée à la palpation transrectale. Quand une insuffisance rénale 
s’installe (aigue ou chronique selon les cas), des symptômes apparaissent : amaigrissement, 
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abattement, faiblesse, anorexie, œdèmes, polyurie, polydipsie. A la biochimie, l’urée et la 
créatinine sont augmentées. A l’analyse urinaire, la densité est basse et on note une protéi-
nurie (Radostits et Done 2007). A l’autopsie, le rein est augmenté de taille. A la coupe, le 
sinus et les calices rénaux sont dilatés et le parenchyme rénal aminci. Les uretères peuvent 
aussi être dilatés selon la localisation de l’obstruction (Chandler et al. 2000). Parfois, 
l’hydronéphrose mène à une rupture du rein (Harrison et al. 1992). 
 
A l’échographie, le sinus est les calices rénaux sont fortement dilatés par un liquide 
anéchogène. Selon la sévérité de l’hydronéphrose, le cortex peut être aminci et les pyra-
mides atrophiées (Ravary 2003a). Souvent, on peut aussi observer un uretère très dilaté par 
un contenu anéchogène (Chandler et al. 2000). Il ne faut alors pas le confondre avec un vais-
seau dilaté : la fonction Doppler permet de faire la différence (Buczinski et Descôteaux 
2009). Des calculs sont parfois visibles dans le rein. 
Dans son article, Harrison et al. (1992) rapporte le cas d’une rupture rénale suite à 
l’hydronéphrose : cette rupture était visible à l’échographie sous la forme d’une irrégularité 
du parenchyme rénal au niveau du pôle crânial du rein, et d’une collection liquidienne ané-
chogène autour ce celui-ci. Ces observations ont été confirmées à l’autopsie. 
 
Figure 32 : échographie d’un rein avec hydronéphrose ; c = calice dilaté ; r = sinus rénal ; f = fluide péri-rénal  (Harrison et 
al. 1992) 
L’examen échographique des deux reins permet enfin d’envisager ou non une né-
phrectomie (Buczinski et Descôteaux 2009). 
 
2.3.5. GLOMÉRULONÉPHRITE (FLOECK 2009) 
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La glomérulonéphrite fait suite à un dépôt de complexes immuns dans le rein, sou-
vent associée à une maladie systémique d’évolution chronique (paratuberculose, BVD, lep-
tospirose) ou à un foyer infectieux chronique (métrite, mammite, arthrite, …) (Institut de 
l’élevage (France) 2008). La présence des complexes immuns provoque une inflammation et 
des dommages au niveau des glomérules. La glomérulonéphrite en elle-même est rarement 
à l’origine de signes cliniques. Le filtre rénal altéré laisse passer certains constituants : on 
note une hypoalbuminémie et une protéinurie. 
 
A l’échographie, la glomérulonéphrite aigue est caractérisée par une augmentation 
de la taille du rein et des pyramides hypoéchogènes. En chronique, le rein a une taille dimi-
nuée. La corticale apparait hyperéchogène, en aigu comme en chronique. 
 
2.3.6. KYSTES  
Les kystes rénaux sont le plus souvent congénitaux, et ne provoquent en général au-
cun signe clinique chez les animaux. Dans quelques rares cas des kystes multiples entrainent 
une insuffisance rénale chez des veaux (Institut de l’élevage (France) 2008). 
Les kystes sont identifiés par échographie de manière généralement fortuite : ils ap-
paraissent sous la forme de zones anéchogènes, enchâssées dans le parenchyme, rondes à 
ovales, à capsule fine. Le plus souvent, ils sont uniques et unilatéraux. Il faut les différencier 
d’abcès, d’hématomes ou de tumeurs, mais celles-ci sont généralement plus échogènes et la 
paroi plus épaisse (Floeck 2009). 
 
Figure 33 : échographie transcutanée du rein droit d’une vache Simmental de 6 ans montrant la découverte fortuite d’un 
kyste rénal (cy) (Floeck 2009) 
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2.3.7. INSUFFISANCE RÉNALE  
Les causes d’insuffisance rénale chez les bovins sont multiples : pré-rénales (insuffi-
sance cardiaque, hémorragie massive, …), rénales (glomérulonéphrite, néphrite intersti-
tielle/embolique, pyélonéphrite, amyloïdose) ou encore post-rénale (obstruction urinaire) 
(Radostits et Done 2007). Les signes sont souvent peu spécifiques, et dépendent de 
l’évolution (aigue ou chronique) et du stade de l’insuffisance : souvent, on note une anoma-
lie de la quantité d’urines émises, allant de la polyurie lors d’insuffisance rénale chronique à 
l’anurie lors d’insuffisance rénale aigue ou de crise urémique. A la biochimie et à l’analyse 
urinaire, on note le plus souvent une protéinurie, une hyperurémie, hypercréatininémie, des 
désordres électrolytiques divers. 
 
Lors d’insuffisance rénale aigue, l’échographie révèle un rein de taille augmentée 
avec un parenchyme hypoéchogène (lors d’infiltration œdémateuse) ou hyperéchogène (lors 
d’infiltration leucocytaire), parfois accompagné d’un œdème péri-rénal visible sous la forme 
d’une zone anéchogène entourant le rein (Floeck 2009). 
Lors d’insuffisance rénale chronique, l’échographique montre une augmentation de 
l’échogénicité du parenchyme (inflammation chronique et fibrose). 
La difficulté réside dans l’interprétation des variations d’échogénicité du parenchyme 
rénal. Pour cela, on peut s’aider en la comparant à l’échogénicité du parenchyme hépatique. 
Cependant, l’interprétation échographique est souvent délicate et très dépendante de 
l‘expérience du praticien. 
 
2.3.8. CALCINOSES 
La calcinose se traduit par un dépôt de calcium dans les organes, notamment les 
reins, suite à une hyperparathyroïdisme, lui-même ayant pour origine une hypervitaminose 
D, par surdosage de la vitamine D dans la ration ou par ingestion de certaines plantes riches 
en vitamines D, notamment l’avoine doré. Le diagnostic du vivant de l’animal est fait sur la 
base des commémoratifs (ration riche en avoine doré), des signes cliniques (émaciation, 
mouvements désordonnés, augmentation des fréquences respiratoires et cardiaques, apa-




Franz et al. (2007) ont provoqué une calcinose sur 12 vaches taries grâce à la distribu-
tion d’un ensilage très riche en avoine doré. Ils ont étudié l’aspect échographique des reins, 
de l’aorte et des valves cardiaques avant et 14 semaines après le début de la distribution de 
l’ensilage. Les résultats finaux sont comparés à ceux de l’histologie après euthanasie des 
animaux. 8 des 12 animaux ont présenté au bout de 14 semaines des signes de calcifications. 
Concernant les reins, la calcinose se traduit sous la forme de pyramides entourées d’une 
bande échogène constituée de nombreuses bandes fines parallèles entre elles. Cependant, 
lors de la comparaison avec l’histologie, des discordances ont été relevée, avec à la fois des 
faux négatifs et des faux positifs. Suite à leur étude, les auteurs concluent que l’échographie 
des reins a une spécificité de 83% et une sensibilité de 67% lors de suspicion de calcinose. 
Les résultats semblent meilleurs chez les petits ruminants. 
 
2.4. APPORT DE L’ÉCHOGRAPHIE DANS LE DIAGNOSTIC DE CES AFFECTIONS : CAS CLI-
NIQUES 
2.4.1. MATÉRIEL ET MÉTHODE 
Les animaux candidats sont tous ceux susceptibles d’être atteints d’une affection ré-
nale. Les principaux critères sont :  
- Cliniques : léthargie, dépression, amaigrissement, douleur abdominale (dos vous-
sé, démarche raide, plainte à la palpation externe ou transrectale), anomalie de la 
prise de boisson (polydipsie ou adipsie), modification de la miction (dysurie, po-
lyurie, pollakiurie, anurie, oligurie), modification de l’aspect macroscopique des 
urines (urines rouges ou marron, présence de pus ou de flammèches de fibrine, 
turbidité, …), symptômes digestifs non spécifiques (constipation ou diarrhée) 
- Biochimiques : hypercréatininémie, hyperurémie, hypoalbuminémie, hypoprotéi-
némie, hypocalcémie, azotémie, hyperphosphatémie 
- Urinaires, détectés à la bandelette, au refractomètre, ou à la cytologie urinaire : 
hématurie, glycosurie, modification de la densité urinaire, protéinurie, présence 
de cylindres, cristallurie, pyurie 
 
Ne sont gardés que les cas cliniques complets (signes cliniques, analyses biochi-
miques et autres, autopsie), pour lesquels a été posé un diagnostic de certitude par un 
moyen autre que l’échographie. Souvent, ce diagnostic de certitude est apporté par 
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l’autopsie, c’est pourquoi un grand nombre d’animaux rendus à leur propriétaire suite à 
l’hospitalisation ont été exclus de cette étude.  
 
Sont recherchés à l’échographie :  
- Des anomalies de structure du parenchyme rénal, notamment 
o Une échogénicité anormale du cortex et/ou des pyramides, dont une 
perte de la différenciation entre le cortex et les pyramides 
o Une distension du cortex et/ou des pyramides 
o Une abcédation des lobules 
- Des anomalies de structure du sinus rénal, notamment 
o Une distension du sinus, des calices (voire de l’uretère) 
o La présence d’éléments figurés d’échogénicité variable 
 
2.4.1.1. Méthode d’échographie du rein droit 
L’animal est tondu du dernier espace intercostal à la pointe de la hanche, des proces-
sus transverses des vertèbres thoraciques/lombaires à la moitié du flanc. La peau est ensuite 
dégraissée à l’alcool. Du gel échographique est rajouté si nécessaire afin d’améliorer le con-
tact entre la sonde et la peau. Le rein est ensuite observé selon les trois fenêtres décrites par 
(Ravary 2003a)(cf. 2.2.2.2). La sonde utilisée est une sonde convexe de 3.5 à 5 MHz (cf. Fig-
ure 65 et Figure 64). 
 
2.4.1.2. Méthode d’échographie du rein gauche 
Le rein gauche est exploré par voie transrectale à l’aide d’une sonde linéaire de 5 à 7 
MHz (cf. Figure 66 et Figure 67) enfilée dans un gant de fouille rempli de gel échographique 
afin d’améliorer le contact entre la sonde et le rein. La sonde est appliquée contre le pôle 
caudal du rein gauche. Elle est ensuite bougée afin d’obtenir des coupes longitudinales et 
des coupes sagittales. 
 
2.4.2. RÉSULTATS 
2.4.2.1. Cas d’une néphrite embolique 
Une vache de race montbéliarde de 4 ans ayant mis bas il y a 10 mois est référée à 
l’ENVT suite à un épisode de dysorexie durant depuis 1 semaine. A l’examen clinique 
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d’admission, l’animal est en décubitus sternal, présente un œdème du fanon. Les bouses 
sont sèches et noirâtres. L’urine est rouge et l’analyse urinaire détecte une hématurie et une 
protéinurie. A la biochimie, le fibrinogène sanguin est augmenté modérément (8.27g/L), ain-
si que la protéinémie (79g/L) sans modification de l’albuminémie, ce qui est compatible avec 
un processus inflammatoire subaigu à chronique. L’urémie et la créatininémie sont très for-
tement augmentées (respectivement 83.1 mmol/l et 1343.8 µmol/L), signes d’une atteinte 
rénale sévère, et sont accompagnées de troubles électrolytiques multiples : hyponatrémie 
(124 mmol/L), hyperkaliémie (6 mmol/L), hypochlorémie (62 mmol/l), alcalose métabolique 
(bicarbonates sanguin > 40 mmol/L), hypocalcémie (1.53 mmol/L). L’animal a été mis sous 
perfusion de soluté isotonique afin de rectifier les troubles ioniques et électrolytiques.  
L’atteinte rénale est explorée par échographie. 
 
Figure 34 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe longitudinale ; 1 = cortex ; 2 = jonction cortico-
médullaire ; 3 = pyramide rénale = 4 = cavité pyélique ; 5 = hile rénal 
L’architecture rénale est conservée : la lobation est clairement visible. On distingue 
nettement les différentes structures rénales : corticale d’épaisseur correcte (1.5 cm en 
moyenne), quoi que possiblement plus échogène que la normale, et médullaire dont les py-
ramides rénales contiennent de l’urine apparaissant sous forme d’un liquide homogène, 









hyperéchogène par rapport au reste du rein. L’échographie n’a donc pas permit d’éclairer la 
cause de l’atteinte rénale visible à la biochimie et à l’analyse urinaire : en effet, la seule 
anomalie notée ici est l’échogénicité de la corticale, mais son interprétation reste délicate en 
pratique et insuffisante pour poser un diagnostic de certitude. En parallèle, un thrombus 
cardiaque est diagnostiqué par échocardiographie. Une néphrite embolique est alors 
l’hypothèse la plus plausible. 
Deux jours après son admission, l’animal meurt naturellement. L’autopsie confirme la 
présence d’un thrombus cardiaque (retrouvé au niveau de la valvule tricuspide) avec des 
emboles pulmonaires et rénaux. Macroscopiquement, les reins présentent de nombreuses 
pétéchies réparties uniformément dans le cortex rénal et une dizaine de foyers de nécrose 
de 2 à 3 mm de diamètre, superficiels. L’histologie confirme le diagnostic de gloméruloné-




Figure 35 : photos du rein gauche à l'autopsie ; on note les nombreuses pétéchies visibles à la surface (A) mais aussi en 





Dans ce cas, l’échographie n’a pas permis d’établir un diagnostic, faute de lésions 
clairement identifiables. L’aspect échographique des néphrites chez les bovins est très peu 
documenté dans la bibliographie : ne sont décrits qu’une augmentation de l’échogénicité du 
parenchyme rénal, difficile à objectiver dans la plupart des cas, ainsi que les causes ou les 
conséquences de cette néphrite (infarctus, calculs, modification de la taille rénale). Au vu du 
caractère aigu de la néphrite, on peut penser que les lésions possiblement détectables par 
échographie n’ont pas eu le temps de s’installer. Les foyers de nécrose observés à l’autopsie 
ne faisaient que quelques millimètres de diamètre et étaient très superficiels, les appareils 
échographiques utilisés ici ne permettaient pas de les mettre en évidence. Ce genre de lé-
sions aurait pu être observé avec des appareils à haute fréquence, mais la profondeur 
d’observation aurait été insuffisante. Il faut noter de plus que l’observation de ces foyers de 
nécrose ne nous aurait confirmé que le caractère embolique de la néphrite, mais ils ne sont 
pas spécifiques de la lésion de néphrite en elle-même. 
Malgré le peu de données présentes dans cette étude, il semblerait que le diagnostic 
de néphrite par échographie chez les bovins est difficile et très subjective. Les données cli-
niques et paracliniques sont beaucoup plus parlantes. 
 
2.4.2.2. Cinq cas de pyélonéphrite 
Le premier cas est celui d’une femelle Blonde d’Aquitaine de 13 ans qui a mis bas 3 
mois avant son admission à l’ENVT. A son admission, la vache présente un profil levretté et 
les urines, opaques, sont de couleur rosée. A la palpation transrectale, durant laquelle 
l’animal semble douloureux, le rein gauche apparait de taille augmentée et lisse. La première 
hypothèse émise est celle d’une pyélonéphrite. Une bactériologie sur des urines obtenues 
par sondage met en évidence la présence de Corynebacterium renale en quantité anormale 
(160 000 UFC/mL). A la biochimie, l’hyperurémie et l’hypercréatininémie très marquées 
(respectivement 28.4 mmol/L et 734 µmol/L) objectivent une sévère atteinte rénale. Il y a de 
plus des anomalies à la numération formule : anémie normocytaire normochrome ainsi 
qu’une leucocytose neutrophilique et monocytaire compatibles avec une inflammation. 
Bien que le diagnostic de pyélonéphrite ait déjà été posé, l’échographie des reins est 
effectuée afin de savoir si l’atteinte est unilatérale ou bilatérale. Sont notés une dilatation 
bilatérale des cavités pyéliques. Les pyramides contiennent un contenu anéchogène avec 
présence d’une « sédiment » d’aspect hyperéchogène, à l’origine de cônes d’ombre. Cette 
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dilatation pyélique s’accompagne d’une dilatation des deux uretères (jusqu’à 4 cm de dia-
mètre) dont la paroi est épaissie (5 mm). 
 
Figure 36 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe transversale ; 1 = dilatation pyélique dont le contenu appa-
rait hétérogène ; 2 = « sédiment » à l’origine d’un cône d’ombre 
 
Figure 37 : uretère droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = dilatation, contenu d’’échogénicité 









L’atteinte bilatérale assombrit le pronostic. La vache est mise sous perfusion de solu-
té isotonique à raison de 40L par jour et sous antibiotique (benzylpénicilline, dihydrostrep-
tomycine). Cependant, l’animal est euthanasié suite à la dégradation de son état clinique. 
L’autopsie confirme le diagnostic établi du vivant de l’animal : les corticales rénales sont 
amincies (1 cm d’épaisseur) et décolorées, la cavité pyélique, distendue, est remplie de pus 
sous forme liquide ou sous forme de cristaux. De même, les deux uretères sont distendus (3 
cm de diamètre) et remplis de pus. 
 
 
Figure 38 : photo du rein droit ; à gauche : coupe transversale, à droite : en entier ; à noter la dilatation de la cavité pyé-
lique et de l’uretère 
 
Le deuxième cas est celui d’une vache gasconne de 14 ans qui présente depuis 2 mois 
un abattement, puis une anorexie, un amaigrissement ainsi qu’un piétinement des posté-
rieurs, signe d’inconfort de l’animal. A l’ENVT, une hématurie est détectée et oriente les 
examens complémentaires vers une atteinte du tractus urinaire. A la biochimie sont objecti-
vés une inflammation chronique (fibrinogène augmenté à 10.55 g/L et hyperprotéinémie à 
101.3 g/L) et une atteinte rénale (urémie augmentée à 19.3 mmol/L, créatininémie augmen-
tée à 367 µmol/L). L’analyse urinaire est anormale, avec une protéinurie et une hématurie.  
Une échographie rénale est alors programmée afin de latéraliser l’atteinte : les deux 
reins sont atteints, avec une perte de la lobation due à une sévère dilatation de la cavité pyé-
lique qui contient un matériel très échogène, avec des débris hyperéchogènes à l’origine de 




Figure 39 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe transversale ;  1 = débris hyperéchogène ; 2 = cône d'ombre 
; 3 = corticale rénale 
 
Figure 40 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe transversale ; 1 = débris hyperéchogène ; 2 = corticale 











Un traitement antibiotique (benzylpénicilline, dihydrostreptomycine) est mis en place 
mais le propriétaire préfère l’euthanasie de fait du pronostic économique sombre. 
L’autopsie confirme le diagnostic de pyélonéphrite établi du vivant de l’animal (présence de 
pus en grande quantité dans la cavité pyélique distendue, corticale à contour irrégulier avec 
des zones d’indurations en dépressions, urétérite bilatérale marquée). 
 
Le troisième cas est celui d’une femelle de race Blonde d’Aquitaine de 5 ans, mise à 
l’engraissement pour réforme. A l’admission à l’ENVT, l’animal est dysorexique, et présente 
des difficultés à la miction. L’urine est fortement modifiée, de couleur rouge, trouble. La 
bandelette urinaire est anormale : glycosurie, hématurie et protéinurie marquées. A la bio-
chimie, l’augmentation du fibrinogène sanguin (11.30 g/L) et de la protéinémie (88.2 g/L) 
confirment la présence d’un phénomène inflammatoire aigu. La pyélonéphrite est alors la 
principale hypothèse, confirmée par l’augmentation des paramètres rénaux à la biochimie 
(urémie augmentée à 91.9 mmol/L et créatininémie augmentée à 2497.1 µmol/L).  
Une échographie rénale est programmée afin de savoir si l’atteinte est unilatérale ou 
bilatérale : l’atteinte est bilatérale avec une forte dilatation de la cavité pyélique envahissant 
les pyramides rénales. Le contenu apparait anéchogène, avec des débris hétérogènes écho-
gènes, parfois à l’origine d’un renforcement postérieur ou de cônes d’ombre. La corticale est 
comprimée, amincie à certains endroits. La lobation est effacée et l’épaisseur du rein droit 
est de 14 cm. Le rein droit est entouré d’une zone anéchogène, interprétée comme de 




Figure 41 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1  = dilatation de la cavité pyélique ; 2 = 
débris hyperéchogène, à l’origine d’un cône d’ombre ; 3 = épanchement/œdème péri-rénalc 
 
Figure 42 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1  = dilatation de la cavité pyélique ; 2 = 
débris échogène à l’origine d’un renforcement postérieur ; 3 = épanchement/œdème péri-rénal 
Malgré le traitement mis en place, à base d’antibiotiques (benzylpénicillines et dihy-
drostreptomycine) et de perfusion de solutés isotoniques, l’animal meurt 4 jours après son 











modifiés : hypertrophie marquée du rein droit, sévère du rein gauche, œdème de la capsule 
rénale, présence de pus en grande quantité et dilatation sévère de la cavité pyélique et de la 
médulla, pâleur sévère et amincissement de la corticale. 
 
Figure 43 : rein droit à l’autopsie, coupe longitudinale ; noter la grande quantité de pus s'écoulant à la section du rein et 
la dilatation sévère des pyramides rénales 
 
Le quatrième cas est celui d’une vache de race Blonde d’Aquitaine de 7 ans à 
l’engraissement depuis 2 mois présentant depuis 1 semaine de l’anorexie, des efforts à la 
miction (urine par petits jets), un profil abdominal levretté et un ralentissement du transit 
digestif. A la palpation transrectale, le rein gauche semble de taille augmentée et doulou-
reux. A la biochimie sont détectés des signes d’inflammation (fibrinogène sanguin augmenté 
à 7.25 g/L, hyperprotéinémie à 109 g/L), d’atteinte rénale (hypercréatininémie à 1833.1 
µmol/L, hyperurémie à 30.8 mmol/L) et des troubles électrolytiques divers (hypochlorémie, 
alcalose, hyperkaliémie). L’analyse d’urine montre aussi de nombreuses anomalies : densité 
diminuée au réfractomètre (1.009), protéinurie, hématurie, présence pus et de fibrine, culot 
contenant de nombreux granulocytes neutrophiles dégénérés, traduisant une infection du 
tractus urinaire. Au vu de la clinique, de l’aspect des urines et des paramètres rénaux bio-
chimiques, la pyélonéphrite est l’hypothèse la plus probable.  
Une échographie est réalisée : celle-ci montre une dilatation bilatérale marquée de la 
cavité pyélique et des pyramides rénales. Le contenu apparait très hétérogène, avec des 
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débris hyperéchogènes à l’origine de cônes d’ombre ou de renforcements postérieurs. La 
lobation est effacée et l’épaisseur du rein droit est estimée à 12 cm, celle de sa corticale 
entre 1.5 et 1 cm selon les endroits. Du liquide, anéchogène, est présent autour du rein 
droit. 
 
Figure 44 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = pyramide rénale dilatée ; 2 = débris 










Figure 45 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe longitudinale ; 1 = cavité pyélique dilatée ; 2 = pyramide 
rénale dilatée, au contenu hétérogène ; 3 = lobation effacée  
Un traitement est mis en place : antibiothérapie (gentamycine puis ceftiofur) et per-
fusion (20 à 40L de soluté isotonique). Des analyses urinaires, biochimiques et des examens 
échographiques du rein droit sont effectués régulièrement. Les urines deviennent peu à peu 
translucides et très claires. Les analyses urinaires se normalisent peu à peu, mise à part la 
densité qui reste basse, ce qui n’est pas étonnant pour un animal sous perfusion. A la bio-
chimie, le fibrinogène sanguin revient dans les valeurs usuelles, mais la créatininémie et 
l’urémie restent très élevées. Les troubles électrolytiques sont peu à peu corrigés par la per-
fusion.  
A l’échographie, la distension rénale s’accentue, la corticale s’amincie (0.8 cm). La 
quantité de liquide péri-rénal semble aussi augmenter et la capsule rénale devient visible, 
car très épaissie (1.3 cm). Cependant, le contenu liquidien pyélique est de plus en plus ho-
mogène, anéchogène. Quelques débris, semblables à des calculs, hyperéchogènes, restent 









Figure 46 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = pyramide rénale, distendue ; 2 = cavité 
pyélique ; 3 = corticale ; 4 = capsule rénale très épaissie 
Après près de 2 mois de traitement, le propriétaire décide finalement d’euthanasier 
l’animal. A l’autopsie, les reins sont hypertrophiés. La corticale est ponctuée de nombreux 
foyers blanchâtres et est amincie. La cavité pyélique et les pyramides rénales sont fortement 
dilatées par une urine translucide contenant de nombreux calculs grisâtres et 0.3 à 1 cm de 
diamètre. Les uretères sont aussi très dilatés. Les reins sont entourés d’un œdème sévère. 









Figure 47 : rein droit lors de l’autopsie, avant et après section selon son axe longitudinal ; noter l'œdème péri-rénal, la 
distension des pyramides rénales et l’amincissement de la corticale 
 
Le cinquième cas concerne une vache de race Aubrac de 7 ans proche de la mise bas. 
Elle présente depuis 10 jours de l’hématurie et de la pyurie. A l’examen clinique d‘admission, 
l’animal est en mauvais état général, maigre (NEC de 1.5/5) et émet fréquemment des petits 
jets d’urine de façon saccadée. A la palpation transrectale, le pôle caudal du rein gauche 
semble augmenté, mais ce caractère reste très subjectif. L’analyse de l’urine prélevée par 
sondage confirme l’atteinte de l’appareil urinaire : aspect jaune trouble avec du pus en sus-
pension, une densité diminuée (1.008), protéinurie, hématurie. La fraction d’excrétion du 
sodium est évaluée à 5.78% (valeurs usuelles comprises entre 0.4 et 4). A la biochimie sont 
présents une hypercréatininémie marquée (341.6 µmol/L), une hyperurémie (7.4 mmol/L), 
une augmentation franche du fibrinogène sanguin (10.69 g/L), une hyperprotéinémie mar-
quée (104.7 g/L) accompagnée d’un rapport globulines/albumine inversé (2.4). De ces résul-
tats on en déduit la présence d’un processus inflammatoire chronique évolutif et d’une at-
teinte rénale marquée. La pyélonéphrite est alors la principale hypothèse.  
L’échographie des deux reins montre une dilatation bilatérale de la cavité pyélique et 
des pyramides rénales dont le contenu apparait hétérogène (anéchogène avec des débris 
échogène en suspension). L’échographie du rein droit révèle en plus une dilatation de 




Figure 48 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe sagittale ; 1 = pyramide rénale dilatée, contenant un 
liquide anéchogène dans lequel « flottent » des débris échogènes ; 2 = cavité pyélique, dilatée ; 3 = corticale rénale 
 
Figure 49 : rein droit et son uretère, échographiés par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = rein droit ; 2 ; pyramide 











L’animal est mis sous antibiotique (benzylpénicilline et dihydrostreptomycine) pen-
dant 1 mois et sous perfusion à raison de 40L de soluté isotonique par jour. Au fur et à me-
sure de l’hospitalisation, l’état clinique de l’animal s’améliore. La vache met bas pendant 
l’hospitalisation. La densité urinaire augmente, la protéinurie cesse, seule l’activité péroxy-
dasique reste positive. L’urémie et la créatininémie diminuent jusqu’à atteindre respective-
ment 1.7 mmol/L et 195.4 µmol/L. L’animal est finalement rendu à son propriétaire après 6 
semaines d’hospitalisation. 
 
La pyélonéphrite est l’affection rénale la plus fréquente et la plus fréquemment dia-
gnostiquée : le plus souvent, le diagnostic est réalisé sur la base de la clinique, notamment 
lors de l’observation des urines. Sur les 5 cas présentés ci-dessus l’urine était modifiée dans 
tous les cas : 4 cas présentaient de l’hématurie et 4 cas présentaient de la pyurie. L’atteinte 
rénale est confirmée par la biochimie : dans les 5 cas la biochimie révélait une hypercréatini-
némie et une hyperurémie franche. Dans la pratique de terrain, ces deux éléments suffisent 
généralement pour établir un diagnostic de certitude. C’est pour cette raison qu’a été inclue 
dans cette étude un cas pour lequel l’autopsie n’a pas été réalisée. 
Cependant, l’échographie permet d’objectiver l’état des reins : sévérité de la dilata-
tion, plus ou moins accompagné d’un écrasement du parenchyme rénal, état 
d’encombrement des uretères, latéralisation de la pyélonéphrite, … Tout ceci permet 
d’établir un pronostic quant au devenir de l’animal mais aussi de suivre l’effet du traitement. 
Attention cependant à l’interprétation de la distension de la cavité pyélique, qui est physio-
logiquement augmentée lors de mise sous perfusion de l’animal : cette distension peu don-
ner l’impression que le traitement n’a pas d’effet. Il faut plutôt se baser sur l’échogénicité du 
contenu et son homogénéité : lors de perfusion, la cavité pyélique contient de l’urine en 
quantité plus importante, le contenu est homogène et parfaitement anéchogène. La pré-
sence de pus se traduit par un aspect globalement plus échogène et très hétérogène. 
Enfin, on note que les lésions de pyélonéphrite sont dans les 5 cas nettement visibles 
et identifiables par le praticien à l’échographie, même s’il est peu expérimenté. 
 
2.4.2.3. Un cas d’amyloïdose rénale 
Une vache de race jersiaise de 13 ans est référée à l’ENVT pour une diarrhée et un 
amaigrissement qui évolue depuis 1 mois. A l’admission, une odeur buccale ammoniacale est 
89 
 
détectée et motive un bilan biochimique : celui met en évidence une hyperfibrinogénémie 
marquée (14.92 g/L), signe d’inflammation aigue, une hypoprotéinémie (54.8 g/L) et une 
hypoalbuminémie (21.3 g/L) dont l’origine peut être une perte intestinale ou rénale. Des 
troubles électrolytiques divers sont aussi présents (hyponatrémie, hypochlorémie, hypoka-
liémie, alcalose métabolique) mais non spécifiques. L’hyperurémie (47.1 mmol/L) et 
l’hypercréatininémie (271.3 µmoL/L) sévères révèlent cependant une forte atteinte rénale, 
confirmée par l’analyse urinaire (protéinurie). Une échographie est réalisée afin d’explorer 
l’insuffisance rénale.  
A l’échographie, la lobation des deux reins est effacée (aspect globalement lisse des 
reins), signe d’une hypertrophie rénale modérée. La corticale apparait hétérogène à certains 
endroits. A l’échographie transrectale du rein gauche, on note de plus une forte atténuation 
des ondes échos par le parenchyme rénal, la profondeur d’observation est fortement dimi-
nuée. Cependant, l’échographie n’a pas permis d’établir clairement un diagnostic.  
 
Figure 50 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe transversale ; 1 = corticale rénale hétérogène ; 2 = efface-







Figure 51 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe longitudinale ; 1 = effacement de la lobation 
 
Figure 52 : rein gauche échographié par voie transrectale, coupe longitudinale ; on note la forte atténuation des ondes 






Malgré le traitement mis en place (perfusion de soluté isotonique et antibiothérapie 
large spectre) l’état de l’animal se détériore, l’euthanasie est décidée quelques jours plus 
tard. L’autopsie ne permet pas de conclure, mais de confirmer la néphropathie : hypertro-
phie modérée bilatérale, corticale d’aspect irrégulier et décolorée, congestion marquée de la 
médullaire.  
 
Figure 53 : rein droit, coupe longitudinale ; 1 = décoloration de la corticale ; 2 = congestion marquée de la médullaire 
Seule l’histologie permet de poser le diagnostic de certitude : « amyloïdose rénale, 
glomérulaire et médullaire, diffuse, marquée, avec protéinurie marquée, et néphrite intersti-
tielle chronique marquée ». 
 
A ma connaissance, aucune échographie d’amyloïdose rénale n’a été effectuée chez 
les bovins, il n’y a donc pas de comparaison. Dans ce cas, l’aspect échographique du rein, 
bien qu’anormale, ne nous a pas permis de suspecter une amyloïdose. L’autopsie met en 
évidence une néphropathie mais ne permet pas elle-même de conclure. Seule l’histologie 
apporte le diagnostic de certitude.  
Une hypothèse peut cependant être émise concernant l’interprétation, a posteriori, 
de l’atténuation marquée des ondes échos : la substance amyloïde pourrait modifier les ca-
ractéristiques acoustiques du parenchyme rénal, à la manière dont sont modifiées les carac-
téristiques du parenchyme hépatique lors de stéatose hépatique (cf. 1.3.1.3) : l’accumulation 





pouvoir d’atténuation. On peut penser que la substance amyloïde modifie de manière simi-
laire les caractéristiques acoustiques du parenchyme rénal. 
A lui seul ce cas ne permet pas de conclure quant à l’aspect échographique de 
l’amyloïdose, et la possibilité d’établir un diagnostic par échographie. 
 
2.4.2.4. Cas d’une hydronéphrose congénitale 
Ce cas concerne une génisse Prim’Holstein de 5 mois présentée à l’Ecole Vétérinaire 
de Toulouse car elle urine par à-coups et présente un retard de croissance évoluant depuis 1 
mois. A la biochimie, on ne détecte qu’une légère hyperprotéinémie (85.3 g/L), orientant 
vers la présence d’un processus inflammatoire chronique. Les paramètres rénaux restent 
dans les valeurs usuelles et le bilan ionique ne présente qu’une légère alcalose. 
Une échographie du rein est effectuée : celui-ci présente de multiples dilatations 
anéchogènes à hétérogènes en place des pyramides rénales. Le diamètre de ces dilatations 
varie de 1 à 2.8 cm de diamètre. En regard de ces dilatations on note un amincissement de la 
corticale et une perte plus ou moins marquée selon les endroits de l’aspect lobé du rein. 
L’hypothèse d’une hydronéphrose congénitale compliquée d’une infection rénale est émise. 
 
Figure 54 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = rein, on note l’aspect lisse de celui-ci ; 2 : 








Figure 55 : rein droit échographié par voie percutanée, coupe longitudinale ; 1 = dilatation à échogénicité hétérogène ; 2 
= sinus rénal 
L’animal a été euthanasié du fait du pronostic sombre. L’autopsie a confirmé les lé-
sions suspectées à l’échographie : amincissement de la corticale et distension marquée de la 
cavité pyélique qui est remplie de 20L de pus. L’origine de l’hydronéphrose est une sténose 
de l’uretère droit. L’histologie confirme la dysplasie rénale et la néphrite interstitielle chro-
nique secondaire à l’hydronéphrose. 
 
Figure 56 : photo du rein droit, coupe longitudinale ; 1 = sténose de l'uretère 
 
L’hydronéphrose se traduit généralement par des lésions échographiques marquées : 







sion des tissus rénaux sous la pression du liquide. Dans ce cas, l’hydronéphrose faisait suite à 
une anomalie congénitale de l’uretère ayant conduit à une obstruction quasi-complète de 
celui-ci. Souvent, l’hydronéphrose est secondaire à une autre pathologie, par exemple lors 
de pyélonéphrite, par obstruction des conduits urinaires par le pus et la fibrine, ou encore 
lors de tumeur vésicale par obstruction des uretères par le tissu tumoral. Chez le mâle prin-
cipalement, elle peut aussi faire suite à une obstruction par des calculs urinaires. L’examen 
échographique du rein peut alors être complétée par l’examen échographique des uretères 






3.1. POPULATION SUPPORT DE L’ÉTUDE ET PRÉVALENCE DES AFFECTIONS HÉPATIQUES 
ET RÉNALES 
Tous les cas ont été traités à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse au cours de 
l’année 2014/2015. La grande majorité des cas arrivant à l’ENVT sont référés par les vétéri-
naires traitants afin d’établir un diagnostic de certitude nécessitant des examens complé-
mentaires hors de leur portée ou afin que l’animal bénéficie de soins rapprochés, incompa-
tibles avec la pratique de la médecine rurale « de terrain ». Malgré la faible prévalence des 
affections hépatiques et rénales ayant un réel impact sur la santé de l’animal, on peut pen-
ser que celle-ci est plus importante dans la population étudiée, du fait de la grande difficulté 
de diagnostic de ces affections qui sont à la fois rarement vues par les vétérinaires de terrain 
et dont la clinique est souvent frustre et peu spécifique.  
 
3.2. ÉLECTION DES CAS PARTICIPANT À L’ÉTUDE 
En premier abord, les cas éligibles à cette étude comprenaient tous les cas pour les-
quels une atteinte hépatique ou rénale pouvait être suspectée. 
Cependant, seuls les cas complets figurent dans cette étude, incluant des examens 
cliniques effectués régulièrement (cf. 3.3), des examens biochimiques des paramètres hépa-
tiques et biliaires (protéines totales, albumine, urée, glucose, ALAT, PAL, bilirubine totale, 
cholestérol) et/ou rénaux (urée, créatinine, albumine, protéines totales, calcémie, azotémie, 
phosphatémie), plus ou moins associés à une numération-formule, et un examen nécrop-
sique après l’euthanasie ou la mort de l’animal. Souvent, le diagnostic de référence était 
celui établi lors de l’autopsie, par visualisation directe des lésions observables par échogra-
phie, plus ou moins complété par des analyses histologiques du parenchyme hépatique 
et/ou rénal. C’est pourquoi la plupart des animaux rendus à leur propriétaire n’apparaissent 
pas dans cette étude. Quelques cas ont cependant été conservés lorsque le diagnostic de 
certitude ne nécessitait pas l’autopsie. Tous ces critères d’éligibilités participent au faible 
nombre de cas participant à cette étude. 
De plus, les affections hépatiques étant peu spécifiques et rarement à l’origine de 
signes cliniques, beaucoup de lésions d’abcès hépatiques, de lipidose hépatiques, de kystes 
rénaux sont des découvertes d’autopsie, et n’ont pas fait l’objet d’échographie du vivant de 
l’animal. Afin d‘avoir plus d’informations sur l’aspect échographique de ces lésions, un exa-
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men systématique et échographique du foie et/ou des reins de tous les animaux arrivant à 
l’ENVT pourrait être envisagée dans une ou plusieurs futures étude, mais il faut prendre en 
compte l’aspect très chronophage de ce genre d’étude, lié au temps de préparation de 
l’animal, à la mobilisation de l’échographe et à la mobilisation parfois nécessaire de plusieurs 
personnes pour la contention de l’animal. De plus, si une telle étude est envisagée, il faudrait 
aussi mettre en relation l’aspect échographique des lésions avec la clinique et des analyses 
biochimiques systématiques afin de faire le parallèle avec l’aspect pathologique ou non de 
telles lésions, permettant ainsi d’établir un pronostic (l’impact de ces lésions sur la santé de 
l’animal étant très variable, de nulle à sévère) en fonction des caractéristiques des lésions 
vues à l’échographie. Cette étude permettrait aussi d’évaluer la sensibilité et la spécificité de 
l’examen échographique. 
 
3.3. LA PRISE EN CHARGE DES CAS PAR L’ENVT : EXAMENS CLINIQUES, PARACLINIQUES 
ET AUTOPSIES 
Comme précisé ci-dessus, la plupart des cas cliniques arrivant à l’ENVT sont des cas 
référés. Un premier diagnostic a donc été établi par le vétérinaire traitant. On a choisi dans 
cette étude de ne pas se baser sur ce premier diagnostic pour inclure les animaux dans 
l’étude, et de ne prendre en compte que l’examen clinique d’entrée de l’animal et ceux réa-
lisés tout au long de l’hospitalisation de l’animal. Les examens cliniques sont réalisés à 
l’arrivée de l’animal à l’ENVT puis deux fois par jour pendant toute l’hospitalisation de 
l’animal. Du fait du contexte universitaire, les acteurs sont multiples mais la méthode de 
l’examen clinique est la même pour tout le monde (cf. Figure 62). L’établissement du dia-
gnostic différentiel, et donc la suspicion d’affection hépatique ou rénale est réalisée sous la 
surveillance d’un chargé de consultation. Une palpation transrectale est effectuée systéma-
tiquement lors de l’arrivée de l’animal et est renouvelée autant de fois que nécessaire. 
Toutes les observations cliniques sont consignées et gardées dans le dossier clinique suivant 
l’animal tout au long de son hospitalisation à l’ENVT. 
Lors de prise de sang, réalisée à la veine coccygienne dans la grande majorité des cas, 
toutes les analyses biochimiques et les numérations de formule sont amenées dans les plus 
brefs délais au laboratoire de l’ENVT, assurant l’homogénéité des résultats et de 
l’interprétation. On évite autant que possible de réaliser des numérations-formules dans les 
48h suivant le transport de l’animal afin d’éviter les biais lié au stress du transport. Les ana-
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lyses biologiques sont renouvelées autant de fois que nécessaire afin de suivre le cas. Lors de 
ponction échoguidée de la vésicule biliaire, l’analyse est réalisée par le laboratoire de cyto-
logie ou de parasitologie de l’ENVT. 
Une analyse urinaire est réalisée systématiquement lors de miction spontanée par 
l’animal et donne lieu à une description, macroscopique, une mesure de la densité au refrac-
tomètre, à une bandelette urinaire classique (plages « pH », « protéines », « glucose », « ac-
tivité peroxidasique », « corps cétoniques ») et à un test de Heller afin de détecter une pro-
téinurie avec plus de fiabilité que la bandelette urinaire. Tous les résultats sont consignés 
dans le dossier de l’animal. En fonction des cas, ces analyses urinaires peuvent être complé-
tées par un sondage urinaire, une cytologie, une bactériologie, l’estimation de la fraction 
excrétée de sodium ou encore la mesure du RPCU, tous réalisés et traités par le laboratoire 
d’analyse de l’ENVT. 
L’autopsie est systématique sur tous les animaux morts à l’ENVT, naturellement ou 
suite à une euthanasie. De même que lors des examens cliniques, les acteurs sont multiples, 
mais la démarche est là aussi systématisée (cf. Figure 63). Tous les organes sont observés 
macroscopiquement, des coupes systématiques du foie et des reins sont réalisées, ainsi que 
des coupes de toutes les lésions observées. Toutes les lésions sont notées, dénombrées, 
mesurées, situées aussi précisément que possible et les lésions majeures sont photogra-
phiés. De l’urine est prélevée directement dans la vessie et analysée de la même manière 
que lors du vivant de l’animal (cf. ci-dessus) et la quantité totale d’urine est mesurée. Toutes 
les autopsies sont supervisées par un chargé de consultation et les comptes-rendus autop-
siques sont systématiquement corrigés par ceux-ci. 
 
3.4. TECHNIQUE ÉCHOGRAPHIQUE ET INTERPRÉTATION 
La technique échographique est a été le plus possible standardisée : tonte du côté 
droit de l’animal, du 6e espace intercostal à un travers de main en arrière de la dernière côte 
pour le foie, en regard de la fosse paralombaire et au niveau du dernier espace intercostal 
pour le rein droit ; application d’alcool sur toute la zone afin de dégraisser la peau et 
d’améliorer le contact avec la sonde ; observation systématique de tous les espaces intercos-
taux, de haut en bas et de l’avant vers l’arrière de l’animal afin de « scanner » le parenchyme 
hépatique, et/ou de la fosse paralombaire en arrière de la dernière côte pour observer la 
partie caudale du foie et le rein droit. La mesure du diamètre de la veine cave caudale et de 
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la veine porte hépatique, toutes deux observées sur tous les animaux, est réalisées systéma-
tiquement et enregistrées. Les échographes et leur sonde sont reportés en annexe (cf. An-
nexe 4 : appareils Échographiques utilisÉs).  
Cependant, l’interprétation échographique souffre de nombreux biais : tout d’abord, 
la totalité du foie n’est pas observée, du fait du recouvrement de celui-ci par les poumons en 
partie crâniale. De même, seul le pôle caudal du rein gauche est observable. De plus, les cri-
tères d’interprétation sont très subjectifs et dépendent de la technicité du manipulateur. 
Dans cette étude, toutes les échographies ont été relues par les mêmes opérateurs (le Pr 
Maillard et moi-même), afin de « lisser » les interprétations. Afin d’éliminer cette subjectivi-
té, il manque encore la mise en place de critères subjectifs, même si plusieurs études ont 
tenté de les mettre en place, notamment dans le cas de la stéatose hépatique, en analysant 
par informatique les échelles de gris et en les mettant en relation avec l’intensité de la sur-
charge lipidique du foie (Acorda, Yamada, et Ghamsari 1995)(Weijers et al. 2012)(Weijers et 
al. 2012). 
 
3.5. REPRÉSENTATIVITÉ DES RESULTATS 
Du fait de la grande multiplicité des affections hépatiques et rénales étudiées, et du 
faible nombre de cas par affection, aucune étude statistique n’est envisageable dans cette 
étude. Celle-ci n’a pour but que de regrouper les publications souvent éparpillées concer-
nant les échographies hépatiques et rénales et d’apporter quelques observations sur cer-
taines affections. Afin de faire ressortir des statistiques, il faudrait continuer cette étude sur 
un grand nombre d’année afin d’accumuler les observations sur les diverses affections. 
 
3.6. DU MILIEU UNIVERSITAIRE À LA PRATIQUE DE TERRAIN 
L’échographie du foie et du rein droit chez les bovins, du fait de la profondeur 
d’observation demandée, n’est possible qu’avec un appareil relativement puissant, non dis-
ponible pour le moment en version portable, contrairement aux appareils utilisés pour les 
suivis de reproduction. Il est donc encore difficile pour un vétérinaire de terrain d’utiliser ce 
type d’appareil dans les élevages. Ce genre d’examens est donc surtout utilisé en milieu uni-
versitaire. L’avancée technologique constante dans le milieu fait espérer l’apparition 





Les pathologies du foie et du rein sont peu fréquemment diagnostiquées et sont su-
rement sous-estimées du fait de la difficulté de poser un diagnostic de certitude. En effet, les 
pathologies rénales et hépatiques ne s’expriment cliniquement que lorsque plus de 75% de 
l’organe considéré est atteint. De plus, lorsqu’elles s’expriment cliniquement, les symptômes 
sont souvent frustres et peu spécifiques, excepté en cas de défaillance hépatique ou rénale 
sévère. De même, les paramètres biochimiques spécifiques du foie et du rein ne varient 
qu’en cas d’atteinte majeure des organes. Le diagnostic est donc souvent très tardif, parfois 
il n’est réalisé qu’à l’autopsie. Malgré tout, elles sont responsables de pertes économiques 
non négligeables (engraissement moindre, réforme, saisies à l’abattoir, …). 
En médecine humaine et canine, l’imagerie, notamment l’échographie, apportent 
une aide précieuse au diagnostic des affections rénales et hépatiques. Cependant, du fait de 
la grande taille des bovins, l’exploration échographie a longtemps été difficile, voire impos-
sible, la profondeur d’observation étant inversement proportionnelle à la résolution, c’est-à-
dire à la capacité d’observer de fins détails. Depuis quelques années, le progrès technique 
permet l’observation de ces organes par échographie. Un certain nombre d’articles sont pu-
bliés depuis les années 1990 décrivant l’aspect échographiques de certaines affections du 
foie, plus rarement des affections rénales. 
Cette étude, à travers des cas cliniques admis à l’ENVT en 2014 et 2015, a pour but 
d’apporter des informations complémentaires sur l’aspect échographique des pathologies 
rénales et hépatiques. Un parallèle est établi avec les symptômes, les paramètres biochi-
miques et les lésions observées à l’autopsie. 
Concernant les affections hépatiques, l’échographie a montré de bons résultats dans 
le diagnostic d’abcès hépatique, de thrombose de la veine cave caudale et de cholestase. 
Dans tous ces cas, l’échographie a réellement permi d’établir un diagnostic du vivant de 
l’animal, alors que les signes cliniques et la biochimie ne permettaient que d’établir des hy-
pothèses. Les lésions échographiques ont été retrouvées à l’autopsie, à l’exception de celles 
se trouvant en partie crâniale du foie, non observables par échographie de par la surimposi-
tion des poumons. Ces lésions échographiques sont similaires à celles déjà décrites dans 
d’autres études. 
Concernant les affections rénales, dans cette étude, la pyélonéphrite est la patholo-
gie la plus diagnostiquée. Les lésions échographiques sont clairement identifiables. Cepen-
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dant, le diagnostic de certitude est très souvent posé avant l’échographie : les symptômes, 
notamment l’aspect macroscopique des urines, et la biochimie suffisent généralement. 
L’échographie a tout de même un intérêt en permettant de latéraliser l’atteinte rénale et 
permet le suivi du cas par la réalisation d’échographies répétées. L’hydronéphrose est aussi 
facilement visualisable par échographie, qu’elle soit congénitale ou la conséquence d’une 
autres pathologie (pyélonéphrite). L’échographie permet à la fois d’objectiver l’accumulation 
d’urine dans le(s) rein(s) et permet aussi de trouver la cause à cette lésion par l’examen ap-
profondi des reins et des autres annexes de l’appareil urinaire (uretères, vessie, urètre). Pour 
d’autres pathologies (néphrite, amyloïdose), l’échographie n’a pas permis clairement 
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ANNEXE 1 : ANATOMIE DES ORGANES CHEZ LA VACHE 
 




















































ANNEXE 2 : SUPPORTS ÉCRITS PERMETTANT LE SUIVI DES CAS À L’ENVT 
 
ENVT/ PATHOLOGIE DES RUMINANTS 
 










EXAMEN A DISTANCE: 
Etat corporel (1 à 5):  Conformation musculaire:  ! concave ! rectiligne  ! convexe  
 
Peau/poils:   ! normal ! poil terne   ! autre: 
 
Etat de vigilance :  ! normal        ! dépression  légère  ! dépression  marquée   ! coma   ! convulsions 
 
Comportement : ! normal   ! autre : 
 
 
Attitude/Posture:   ! Décubitus 
    Tête et encolure ! normal ! autre: 
    Membre ! normal ! autre (préciser le ou les membres atteints): 
    Tronc  ! normal ! autre: 
    Queue  ! normale ! autre: 
 
Déformation:  ! cutanée  ! sous-cutanée 
   (localisation ; extension ; caractère à la palpation) 
 
Profil abdominal:   
- gauche  !  supérieur  ! normal ! creusé   ! distendu   - droit: !  supérieur  ! normal ! creusé   ! distendu 
   !  inférieur   ! normal ! creusé   ! distendu    !  inférieur   ! normal   ! creusé   ! distendu 
 
Respiration:  fréquence: 
  amplitude:  ! normale ! augmentée  ! diminuée 
  type:  ! costo-abdominale ! abdominale ! discordante ! autre: 
 
Bouses: 
  consistance: ! aqueuse   !molle   ! pâteuse   ! sèche  quantité:       ! normale   ! augmentée   ! diminuée  
 
  odeur:          ! normale    ! aigrelette   ! rance   ! putride éléments étrangers:  ! sang digéré  ! sang en nature 
                 ! mucus     ! fibrine 
  granulométrie: ! normale  ! finement délitée   ! longues particules 
 
Température rectale :      °C    
 
Déshydratation: ! nulle  ! 5 à 7,5% ! 7,5 à 10% ! >10% 
 
EXAMEN DE LA TETE 
Face:   ! normale ! autre: 
 
Oeil    - droit:   ! normal ! autre:    - gauche: ! normal ! autre: 
 
Muqueuses oculaires:   ! rosées  ! congestionnées   ! pâles   ! ictériques   ! cyanosées   ! pétéchies 
 
Oreilles:   ! normales   ! froides   ! chaudes   ! dressées   ! pendantes      ! autre: 
 
Mufle:      ! humide   ! sec      ! propre   ! jetage (uni ou bilatéral, séreux, muqueux…):    ! autre: 
 
Parois buccales et gencives:   ! normale ! autre: 
 
Langue:   ! normale   ! autre: 
 
Dents:   nombre d’incisives adultes :  molaires : ! normales   ! autre : 
 




ANIMAL :Espèce :                             Race         Sexe : 
 Date de naissance(jj/mm/aa):                        Poids :        Date de pesée: 
N° identification :                                                                              (jj/mm/aa)       
Stade physiologique (date IA/saillie; date mise-bas ; date sevrage) :  
AUTEUR Nom:  
     Paraphe: 
Date :           Heure : 
(jj/mm/aa) 




Figure 62 : feuille standardisée d'examens cliniques 
  
 
COTE GAUCHE : 
ENCOLURE : 
 Veine jugulaire: ! normale   ! dilatée   ! pouls rétrograde 
    ! autre : 
 Nœud lymphatique cervical superficiel: 
   ! normal ! hypertrophié 
 
COTE DROIT : 
ENCOLURE : 
 Veine jugulaire: ! normale   ! dilatée   ! pouls rétrograde 
   ! autre : 
 Nœud lymphatique cervical superficiel: 
    ! normal ! hypertrophié 
 
Signe du garrot:   ! positif ! négatif      Signe du bâton :   ! positif ! négatif 
Trachée : - palpation: ! normal   ! autre:   Pharynx-larynx : - palpation:       ! normal   ! autre: 
    - auscultation: ! normal   ! autre:                     - auscultation:   ! normal   ! autre: 
 
THORAX : 
Poumon :  
  Aire d’auscultation: ! normale    ! augmentée 
  Auscultation:   
! bruits  normaux ! bruits renforcés ! souffle 
   ! bruits  surajoutés: ! crépitement    ! sifflement 
          ! frottement      ! liquidiens 
   Percussion:   ! normale     ! matité  
 
Cœur : intensité:   ! normale   ! diminuée   ! augmentée 
              rythme:    ! normal     ! autre: 
              souffle:     fréquence: 
 
FLANC ET PAROI COSTALE: 
Palpation du flanc: ! normal   ! autre: 
 
Succussion fuyant du flanc: bruit de flot ! non ! oui 
 
Auscultation: fréquence /5min: 
               contractions: ! normales ! autre: 
 
Auscultation/Percussion: Ping: ! non ! oui 
     localisation: 
Nœud lymphatique subiliaque: ! normal ! hypertrophié 
THORAX : 
Poumon : 
  Aire d’auscultation:   ! normale   ! augmentée 
  Auscultation: 
      ! bruits normaux   ! bruits renforcés  ! souffle 
  ! bruits surajoutés : !crépitement       !sifflement  
           ! frottement        ! liquidiens 
  Percussion: ! normale   ! matité 
 
Cœur : intensité: ! normale  ! diminuée   ! augmentée 
           rythme:   ! normal    ! autre:     
             souffle: 
 
FLANC ET PAROI COSTALE: 
Palpation : - flanc: ! normal   ! autre: 
        
       - rétro-costale (hépatique): ! normal   ! autre: 
 
Succussion fuyant du flanc: Bruit de flot: ! non ! oui 
 
Auscultation/ Percussion: Ping: ! non ! oui   
      localisation: 
 
Nœud lymphatique subiliaque: ! normal   ! hypertrophié 
 
ARRI ERE-MAIN 
 MAMELLE !sèche   ! en lactation 
 Quartier avant gauche Quartier arrière gauche Quartier avant droit Quartier arrière droit 
Palpation     
Lait     
Trayon     
CMT (si nécessaire)     
  Nœuds lymphatiques mammaires:   ! normaux   ! hypertrophiés 
 
EXPLORATION VAGINALE   
  Vulve:  - écoulements spontanés:  ! non      ! oui   description: 
                - muqueuse:  ! rosée   ! autre: 
  Col:  ! normal   ! autre:         Parois du vagin: ! normales   ! autres: 
 
EXPLORATION RECTALE   
  Bassin:  ! normal ! autre:          Vessie: ! normale  ! autre:                Rein gauche pôle caudal: ! normal   ! autre:      
 
  Rumen: ! normal ! autre:                                                                                 Intestins:     ! normaux    ! autres 
  Nœud lymphatique  iliaco-fémoral:   -gauche: ! normal      ! hypertrophié          - droit:  ! normal     ! hypertrophié 
  Nœuds lymphatiques  iliaques médiaux:         ! normaux   ! hypertrophiés 
 
  Utérus   ! non gravide   ! gravide   (stade:       mois)           myomètre:     ! tonique  ! atone 
   corne gauche: diamètre:   longueur:     corne droite: diamètre:  longueur: 
 
  Ovaire - gauche   ! corps jaune (taille :         )          ! follicule  (taille :         )    ! absence d’organite  
               - droit :    ! corps jaune (taille :         )          ! follicule  (taille :         )    ! absence d’organite 
 
URINE:  
  ! Miction spontanée ! Sondage urinaire 
 - apparence macroscopique :   ! normale  ! trouble  ! éléments étrangers   préciser  
 - bandelette: pH     corps cétoniques  –   +   ++   +++         glu  –   +   ++   +++           ! autre: 
 - réaction de Heller  –   +   ++   +++  











ANNEXE 3 : VALEURS DE RÉFÉRENCES UTILISÉES POUR LES ANALYSES BIO-
CHIMIQUES ET HÉMATOLOGIQUES 
Table 1 : valeurs usuelles de numération-formule utilisées à l'ENVT 
Paramètre Valeur usuelle Unité 
Hématocrite 24-36  
Hémoglobine 100-120 g/L 
Globules rouges 5-10 1012/L 
Globules blancs 4-12 109/L 
Polynucléaires neutrophiles 0.6-4.0 (25-35%) 109/L 
Polynucléaire éosinophile 0.15-0.30 (1-5%) 109/L 
Polynucléaire basophile 0-0.1 (0%) 109/L 
Lymphocytes  2.0-7.5 (50-70%) 109/L 
Monocytes 0-0.8 (2-5%) 109/L 
Plaquettes  120-600 109/L 
 
Table 2 : Valeurs usuelles de biochimie utilisées à l'ENVT 
Paramètre Valeur usuelle Unité 
Sodium 135-150 mmol/L 
Potassium 3.8-5.6 mmol/L 
Chlorure 95-110 mmol/L 
Bicarbonate 20-29 mmol/L 
Magnésium 0.8-1.2 mmol/L 
Phosphore  1.5-2.8 mmol/L 
Protéines totales 67-75 g/L 
Albumine 28-34 g/L 
Glucose  2.5-4.0 mmol/L 
ASAT 78-132 UI/L 
CK 35-200 UI/L 
γGT 5-70 UI/L 
Bilirubine totale 1.7-10.3 µmol/L 
Fibrinogène 2-7 g/L 
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CO2 total 19-29 mmol/L 
Ammonium 45-60 mmol/L 
Urée 2.6-6.0 mmol/L 




ANNEXE 4 : APPAREILS ÉCHOGRAPHIQUES UTILISÉS 
 
 
Figure 64 : MyLab™Five 
 
 
Figure 65 : sonde semi-circulaire abdominale : 60 mm de 
rayon de courbure, 8 - 10 MHz 
 
 




Figure 67 : sonde linéaire électronique de 50 mm de long, 







NOM : KAMMACHER      PRENOM : Manon 
 
TITRE : Echographie du foie et du rein chez les bovins : correspondance avec les signes cliniques, les données 
paracliniques et l’autopsie. 
RESUME :  
 
Les affections du foie et du rein sont rares chez les bovins et ont comme particularités commune de ne provo-
quer des signes cliniques que lorsque plus de 75% de l’organe est atteint. La clinique associée est souvent 
frustre et peu spécifique et les analyses biochimiques sont souvent insuffisantes pour établir un diagnostic de 
certitude. En médecine humaine et canine, l’examen échographique prend une grande place dans le diagnostic 
des affections touchant ces organes mais la technique a longtemps limité son utilisation chez les grandes es-
pèces, notamment les bovins. Cette étude a pour but à travers des cas référés à l’ENVT en 2014 et 2015 
d’apporter des informations complémentaires sur l’aspect échographique de certaines pathologies du foie et 
de ses annexes (abcès hépatique, thrombose de la veine cave caudale, cholestase, …) et du rein (néphrite, 
pyélonéphrite, amyloïdose, hydronéphrose, …). Les échographies sont effectuées sur des animaux debout, à 
l’aide d’une sonde convexe ou linéaire de 3.5 à 5 MHz, par voie transpariétale (foie et rein droit) ou transrec-
tale (rein gauche). Un parallèle est fait avec les autres données cliniques, paracliniques et nécropsiques afin de 
faire ressortir l’apport de l’échographie selon les affections diagnostiquées. 
 
MOTS-CLES : échographie, foie, rein, bovin 
 
ENGLISH TITLE: Hepatic and renal ultrasonography in cattle: comparison with clinical examination, biochemical 




Hepatic and renal diseases are uncommon in cattle and they both may cause clinical signs only if more than 
75% of the organ is infected. Moreover, the signs are commonly nonspecific and biochemistry is often insuffi-
cient to be sure of the diagnosis. In human and small animal medicine, ultrasonography is an important tool in 
the diagnostic of renal and hepatic diseases but technology had been for a long time the main restriction to the 
use of ultrasonography in large animals, especially in cattle medicine. This report, thanks to clinical cases re-
ferred to ENVT in 2014 and 2015, try to provide new data about the ultrasonography appearance of some he-
patic and biliary diseases (hepatic abscesses, caudal vena cava thrombosis, cholestasis, …) and some renal dis-
eases (nephritis, pyelonephritis, hydronephrosis, amyloidosis, …). The ultrasonographic examination is per-
formed on standing animals, using a 3,5 to 5 MHz linear or convex transducers. The scanning technique de-
pends on the studied organ: percutaneous examination of the liver and the right kidney, transrectal examina-
tion of the left kidney. A comparison is made with the clinical findings, biochemistry and the necropsy in order 
to put in light the contribution of ultrasonography depending of the diagnostic. 
 
KEY WORDS: echography, liver, kidney, cattle 
 
